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OZET
Amac¢: Kan basmcinin (KB) sirkadyen bir ritmi vardir ve 24 saatlik siire igerisinde
dalgalanmalar gosterir. Gece Olcililen KB degerinde giindiiz degerine gore %10 ve daha fazla
diisme olmasi dipper hipertansiyon (DHT), %]10°dan az disme olmasi ise non-dipper
hipertansiyon (NDHT) olarak tanimlanmistir. Calismamizin amaci, NDHT tanili hastalarda
obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) sikliginin aragtirilmasidir.
Yontem: Ekim 2017- Ekim 2018 tarihleri arasinda ambulatuvar kan basinci monitérizasyonu
ile NDHT tanis1 alan 23 hasta ve kontrol grubu olarak DHT tanisi alan 12 hasta ¢aligmaya
alindi. Hastalarin demografik verileri, Epworth Uykululuk Skalas1 (EUS), Pittsburgh Uyku
Kalitesi indeksi (PUKI) ve polisomnografi skorlar1 kaydedildi.
Bulgular: Katilimeilarin 15’1 kadm (%42,9), 20’si (%57,1) erkekti. Yas ortalamast 56,1+12,03
yil olan toplam 35 hasta ¢alismaya alindi. NDHT ve DHT grubu arasinda yas, cinsiyet,
demografik veriler, sigara 6ykiisii ve EUS skorlar1 benzerdi. Hipertansiyondan genel korunma
onlemlerinin uygulanmasi, kullanilan antihipertansif ajan ve ailede HT varligi benzerdi. Diger
komorbiditeler agisindan gruplar arasinda fark izlenmezken, kardiyovaskiiler komorbiditeler
NDHT grubunda anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,04). NDHT grubunda beklendigi
lizere ortalama gece sistolik kan basinci yiiksekti. Ayrica ortalama gece diastolik kan basinci
ortalamasi da DHT’e gére NDHT grubunda yiiksek bulundu (p=0,004). PUKI skoruna gore
hastalarin %54,3’tinde uyku kalitesinin kotii oldugu izlendi. Kotii uyku kalitesi olan olgularin
12’si (%63,2) NDHT grubunda, 7’si (%36,8) ise DHT grubunda idi ancak fark anlamli degildi.
Ayrica NDHT grubunda 6znel uyku kalitesinin daha kotii oldugu saptandi (p=0,013). Calisma
popiilasyonunun 32’sinde (%91,4) OUAS varlig1 saptandi. NDHT hastalarinda OUAS varligi,
DHT grubuna gore daha fazla olmakla beraber aradaki fark anlamli bulunmadi (%95,7 vs
%83,3, p= 0,2). Ortanca apne-hipopne indeksi (AHI) degeri, ortalama oksijen desatiirasyon
indeksi ve desatiirasyon stiresi gruplar arasinda benzerdi.
Sonug: Calisma grubumuzda OUAS sikliginin %90’ {izerinde oldugu, NDHT hastalarinda
OUAS sikligimin, DHT grubuna gore daha yiiksek oldugu ancak farkin istatistiksel anlamli
seviyeye ulagsmadigi gosterilmistir. Ayrica NDHT hastalarinda kotii uyku kalitesi oranlarinin
daha yiiksek oldugu ve 6znel uyku kalitesinin de anlamli olarak diisiik oldugu izlenmistir.
NDHT hastalarinda OUAS siklig1 ve uyku kalitesini degerlendirecek genis olgu sayili, ¢ok

merkezli prospektif ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu diistiniilmektedir.

Anahtar kelimeler: Obstriiktif uyku apne sendromu, hipertansiyon, non-dipping, sirkadyen

ritim, polisomnografi



ABSTRACT

Introduction: The blood pressure (BP) has circadian rhythm and fluctuates over a 24-hour
period. A >10% decrease in average blood pressure at night according to daytime BP was
defined as dipper hypertension (DHT), and decrease less than 10% was defined as non-dipper
hypertension (NDHT). The aim of our study was to investigate the prevalence of obstructive
sleep apnea syndrome (OSAS) in diagnosed NDHT patients.

Material-Method: Twenty-three patients with NDHT and 12 patients with DHT according to
ambulatory blood pressure monitoring were included in the study between October 2017 and
October 2018. Demographic characteristics, Epworth Sleepiness Scale (ESS), Pittsburgh Sleep
Quality Index (PSQI) and polysomnography scores were recorded.

Results: Fifteen of the participants were female (42,9%) and 20 (57,1%) were male. A total of
35 patients with a mean age of 56,1+12,03 years were included in the study. Age, gender,
demographic characteristics, smoking history and ESS scores were similar between NDHT and
DHT groups. The presence of HT in the family, the use of general preventive strategies and the
therapeutic options in the management of hypertension were similar. While there was no
difference between the groups in terms of other comorbidities, cardiovascular comorbidities
were significantly higher in the NDHT group (p = 0.04). As expected in the NDHT, the mean
night systolic blood pressure was high. Furthermore, the mean diastolic blood pressure at night
was also higher in NDHT group than DHT group (p=0,004). According to PSQI score, 54,3%
of the patients had poor sleep quality. Twelve (63,2%) of the patients with poor sleep quality
were in the NDHT group and 7 (36,8%) were in the DHT group, but the difference was not
significant. In addition, subjective sleep quality was found to be worse in NDHT group
(p=0,013). OSAS was detected in 32 (91,4%) of the study population. The prevalence of
OSAS was higher in NDHT patients than in DHT group, but the difference was not significant
(95,7% vs 83,3%, p= 0,2). The median apnea-hypopnea index (AHI), the mean oxygen
desaturation index and desaturation time were similar between the groups.

Conclusion: Overall OSA prevalence was found to be over 90% in our study population, and
OSAS prevalence was higher in NDHT patients than in DHT group, but the difference was not
statistically significant. Moreover, the rate of poor sleep quality was higher and subjective
sleep quality was significantly lower in NDHT patients. A large number of multicenter
prospective studies are needed to assess OSAS prevalence and sleep quality in NDHT patients.
Key words: Obstructive sleep apnea syndrome, hypertension, non-dipping, circadian rhythm,
polysomnography
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1. GIRIS VE AMAC

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS); uyku sirasinda tekrarlayan, tam veya
parsiyel iist solunum yolu obstriikksiyonu epizotlar: ve siklikla arteriyel kan desatiirasyonu
ile seyreden bir sendromdur [1]. OUAS toplumda prevalansit %2-9 arasinda degisen ve
onemli derecede mortalite ve morbiditeye sebep olan bir hastaliktir [2, 3].

OUAS’mm temel semptomlari; horlama, tanikli apne, konsantrasyon giicligii ve
giindiiz asir1 uyku halidir. Kesin tam1 koydurucu bir fizik muayene bulgusu yoktur ancak
siklikla ek hastaliklar eslik ettigi i¢in hastalarin multidisipliner yaklasimla muayene

edilmesi ve degerlendirilmesi gereklidir [4].

OUAS pek c¢ok sistemik hastalikla iligkilidir ve klinik bulgular ¢esitlilik
gostermektedir. Ornegin kardiyovaskiiler sistemde sistemik arteriyel hipertansiyon,
iskemik kalp hastaligi, sol kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon, sag kalp yetmezIligi,
kardiyak aritmiler ve ani 6lim gortlebilirken, solunum sistemiyle ilgili olarak overlap

sendromu, bronsial hiperreaktivite vb durumlar goriilebilir [5, 6].

Obstriiktif uyku apne sendromuna bagli morbidite ve mortalite primer olarak
kardiyovaskiiler sistem ile iligkilidir [6]. Kardiyovaskiiler hastaliklar diinyadaki 6liimlerin
en basta gelen nedenlerindendir ve 2015 yilinda yapilmis bir ¢alismada kardiyovaskiiler
hastaliklarin yilda 8-10 milyon 6liime neden oldugu gosterilmistir [7]. Hipertansiyon (HT)
ise kardiyovaskiiler hastaliklarin en 6nemli 6nlenebilir risk faktoriidiir. Diinya genelinde
global hastalik yiikiiniin bir gostergesi olan DALY nin (Disability Adjusted Life Years)
yaklasik %7’sini hipertansiyon olusturmaktadir [8, 9].

HT tam1 ve takibinde ambulatuvar kan basinct monitérizasyonu (AKBM)
kullanilmaktadir. 2003 yilinda Avrupa Hipertansiyon Dernegi (ESH) ve Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzlarina HT tan1 ve takibinde AKBM ile ilgili bilgiler
eklenmis, 2011 yilinda bir diger kilavuzda ise bu tetkikin HT siiphesi olan tiim hastalarda

uygulanmasi gerektigi vurgulanmistir [10].

Normal kisilerden elde edilen AKBM verilerine gore, kan basinci (KB) en yliksek
degerlere sabah saatlerinde ulasmakta, giin icerisinde yavas bir azalma gostermekte ve
gece boyunca en diisiik degerlerde seyretmektedir. KB, kalp hizi ve koroner tonus gibi
kardiyovaskiiler parametreler, giin igerisinde sirkadyen ritm ile degismektedir [11]. Kan
basincindaki bu sirkadyen ritm g6z oniine alinarak yapilan siniflamada, gece olgiilen KB
degerinde gilindiiz degerine gore %10 ve daha fazla diisme olmast dipper hipertansiyon
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(DHT), %10°dan az diisme olmasi ise non-dipper hipertansiyon (NDHT) olarak
tammmlanmistir  [12]. NDHT olgularinda daha yiiksek hedef organ hasar1 gelistigi,
dolayisiyla kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin arttig1 gosterilmistir. OUAS 1n bu
hastalarda artan kardiyovaskiiler riskin belirlenmesinde o6nemli bir faktér oldugu
diistintilmektedir [13].

Bu ¢alismanin amaci, hastanemiz kardiyoloji poliklinigine bagvurup AKBM ile
non-dipper hipertansiyon tanisi alan hastalarda obstriiktif uyku apne sendromu sikliginin

arastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Uyku ve Uyamkhk
2.1.1. Tanim
Uyku, organizmanin dis ortamla iletisiminin, ¢esitli uyaranlarla geri dondiirtilebilir

bicimde, gegici, kismi ve periyodik olarak kesilmesi olarak tanimlanir [14].

Hayatimizin yaklagsik {igte birini geg¢irdigimiz uyku; insan yasaminda temel ve
vazgegilmez etkinliklerden olan yeme-igme, nefes alma, bosaltim kadar Onemli bir
fizyolojik gereksinimdir. Bu nedenle uyku, bireyin yasam kalitesini ve iyilik durumunu

etkileyen sagligin 6nemli bir degiskeni olarak kabul edilmektedir [15].

2.1.2. Tarihge

Uyku apne sendromunun tarihgesi insanligin ilk g¢aglarina kadar uzanmaktadir.
Yunan mitolojisine gore, nehir tanrigasinin kizi Ondine, sevgilisinin kendisini terk
etmesine kizgmligini, ona &liimlerin en kolayr olan “Insallah uykuda élesin” diye
bedduada bulunarak ifade etmistir. Bu nedenle santral uyku apnesi literatiirde “Ondine
Course” olarak da bilinmektedir. M.O. 360 yilinda, Biiyiik iskender devrinde, Pontus
Heracleas: denilen Karadeniz Ereglisi’nde yasayan zalim Dionysius’un obstriiktif uyku
apne sendromunun tiim belirtilerine sahip oldugu; asir1 derecede sisman oldugu, sik sik
uyukladig1 ve uykusunda horladig: tarih kitaplarinda anlatilmaktadir. Kitaplarda, apneye
girdigi zamanlarda, uyandirilmasi i¢in yanindakilerin viicuduna igne batirdiklart da

yazmaktadir [16].

Uyku fizyolojisi konusunda ilk bilimsel yayn, iskog¢ bilim adami Robert MacNish
tarafindan “The Philosophy of Sleep” basligiyla 1834'de yayinlanmistir ve burada uyku;

“o6liim ile uyaniklik arasinda bir donem” olarak tanimlanmustir [17].

Uyku apne sendromunun yine bir baska tanimi, farkinda olmadan iinlii Ingiliz yazar
Charles Dickens tarafindan 1836’da yapilmistir. Dickens, seri yaymn olan “Posthumous
Papers of the Pickwick Club”da yaptigi betimlemelerde, bu kuliibiin ¢aycisi Joe’nun
oturdugu yerde uyuyakaldigini, horladigini, uykudan zor uyandirildigini, kirmiz1 yiizlii ve
algilamasi gii¢ bir karakter oldugunu bildirmistir [18].

Sir William Osler, 1914 yilinda “Principles and Practice of Medicine” isimli
kitabinin 8. baskisinda, obez ve uykuya meyilli hastalar1 betimlemek i¢in Dickens’in
Joe’suna ithafen “Pickwickian Sendromu” terimini kullanmig ve bdylelikle uykuda

periyodik solunum duraksamalari, ilk kez bir klinik tablo olarak tanimlanmigtir [19].
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Uyku apne sendromunda doniim noktasi elektroensefalografi (EEG) kaydinin
yapilmasi ile olmustur. Alman ndropsikiyatrist Hans Berger, 1924 yilinda insana ait ilk
EEG kaydim1 gercgeklestirmis ve makalesi 1929 yilinda “The Archive fiir Psychiatrie und
Nervenkrankheten” dergisinde yaymlanmistir [20]. Kleitman ve Aserinsky 1953 yilinda
uykuda hizli goz hareketlerinin oldugu REM uykusunu EEG’de gostermislerdir. Bu
gelismeyle birlikte uyku tetkiklerine elektrookiilografi (EOG) eklenmeye baslanmistir [21,
22]. Uyku apne sendromu bilimsel olarak ilk kez 1956’da Burwell ve arkadaslar
tarafindan tanimlanmigtir [19]. 1965°de Fransa'da Gastaut, Tassinari ve Duran; Almanya'da
ise Jung ve Kuhlo Pickwick sendromlu hastalara birbirinden bagimsiz olarak uyku kaydi

yapmis ve uyku apne sendromunu tanimlamislardir [23].

Uyku kayitlarinda solunumsal parametreler ilk kez 1972'de Christian Guilleminault
tarafindan Stanford Universitesi'nde uyku c¢alismalar sirasinda kullamlmistir. Bu kayitlarin
eklenmesiyle uyku apne sendromunun giiniimiizdeki haliyle tanimlanmasi 1973 yilinda
Guilleminault tarafindan yapilmistir [24, 25].

1975°de “Association of Sleep Disorders Center” (ASDC) kurulmus, 1979 yilinda
ise Association for the Psychophysiological Study of Sleep (APSS) ile birlikte 3 yillik bir
calismanin ardindan, ilk uyku bozukluklar1 siniflamasi olan Diagnostic Classification of
Sleep and Arousal Disorders’t yaymlamislardir [26].

OUAS ilk tanimlandiginda trakeostomi ile tedavi edilmistir [27]. 1981 yilinda ise
Fujita ve arkadaslari, daha 6nce Ikematsu tarafindan horlama ameliyati olarak tanimlanan
palatofarengoplastiyi kismen degistirerek obstriiktif uyku apnesi sendromunun cerrahi
tedavisi olarak bildirmiglerdir [28]. Ayn1 y1l Collin Sullivan ve arkadaslari tarafindan nazal
CPAP (Continuous Positive Airway Pressure)'in gelistirilmesi ile uyku apnenin
noninvaziv, giivenli ve kolay uygulanabilir tedavisi giindeme gelmistir [29]. 1990’1
yillarda ise uyku tibb1 tiim diinyada yayginlasmaya baslamis ve giderek ilgi artmistir.

Ulkemizde ilk uyku arastirmalari dernegi 1988 yilinda kurulmus ve 1990l
yillardan itibaren bilimsel faaliyetlerine ivme kazandirarak uyku tibb1 hakkinda

farkindaligin, bilimselligin ve standartizasyonun gelistirilmesi saglanmistir.



2.1.3. Uyku Fizyolojisi ve Uyku Evreleri

Uyaniklik ve uykunun regiilasyonunda medulladan beyin sapina, hipotalamusa ve
bazal 6n beyine dogru uzanan pek ¢ok merkez ve norotransmitter rol almaktadir. Ancak
bunlardan higbiri tek basina uyaniklik ve uykudan sorumlu degildir. Temel olarak
uyaniklig1 ve uykuyu aktive eden ndronlar, pontis oralis, mezensefalik santral tegmentum,
posterior hipotalamus ve orta hat beyin sapi, dorsolateral mediiller retikiiler formasyon,
anterior hipotalamik-preoptik alanlarda farkli konsantrasyon ve lokalizasyonda yer
almaktadir [30, 31].

Uyku, homojen bir siire¢ degildir. Beynin farkli bolgelerinden kontrol edilen ve
birbirinden farkli elektrofizyolojik oOzellikler gdsteren bazi evrelerden olugsmaktadir.
Uyumak i¢in gozleri kapatmak ile tam uykuya ge¢mek arasindaki déneme “latent donem”
adr verilmekte ve bu dénemden sonra NREM (Non-Rapid Eye Movements) ve REM
(Rapid Eye Movements) evreleri baslamaktadir. Bu iki farkli evre tim memeliler ve
kuslarda mevcut olup uyaniklik donemi ile birbirlerinden kesin sinirlarla ayrilmaktadir
[32].

NREM Uykusu: Uyku dongiisit NREM evresi ile baslar ve uykunun dinlendirici
kismi olarak tanimlanir. NREM uykusu 3 evreden olugsmaktadir. 1. ve 2. evrelere yiizeyel
uyku, 3.evreye ise derin uyku da denilmektedir [15]. Bu evrede sempatik aktivite azalip
kalp hizi ve kan basincinda diisme gozlenmektedir. Tim NREM evrelerinde kas
aktiviteleri belirgin derecede azalmaktadir [33]. NREM uykusu tiim gece uykusunun
yaklagik olarak %75-80’ini olusturmaktadir.

e NREM evre-1 %1-5'ini,
e NREM evre-2 %40-50'sini,
e NREM evre-3 %20-25'ini olugturmaktadir.

REM uykusu: REM uykusu tiim gece uykusunun %20-25"ini olusturmaktadir [15].
Tamamen kaybolmus kas tonusu saptanmasima ragmen EEG bulgulart uyaniklik
bulgularina benzer oldugu i¢cin REM uykusu ayni zamanda paradoksal uyku olarak da
adlandirilmaktadir. REM doneminde atonik olmayan kas gruplari; goz kiiresi kaslari, orta
kulak ve diyafram kasidir [34]. Beynin aktif oldugu ve riiyalarin goriildiigii (%80) evre
REM evresidir.

Uykunun baslangicindan ilk REM déneminin sonuna kadar olan doneme “bir uyku
siklusu” denmektedir. 90-120 dakika stireli bu sikluslar tiim gece uykusu boyunca 4-6 defa
tekrar etmektedir. Gecenin ilk yarisinda gerek sayi, gerekse siire agisindan NREM, ikinci

yarisinda ise REM donemi baskindir [15]. Uyku evrelerinin dagilimi yasa gore farkliliklar
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gosterir. Adolesan g¢agdan sonra derin uyku evresi gitgide kisalir, hatta yaslilikta tama
yakin kaybolabilir. REM uykusu ise yenidogan ve ¢ocuklukta baskin iken addlesan
doneme kadar kisalir ve daha sonra sabit kalir [34].
2.1.3.1. Uyku evrelerinin polisomnografik olarak skorlanmasi
Alfa ritmi: Frekansi 8-13 Hz arasinda degisen ve oksipital bolgeden yayilan

siniizoidal dalga aktivitesidir. Uyaniklikta gézler kapali iken hakim olan dalga paternidir.
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Cizim 2.1. Alfa aktivitesi

Beta ritmi: Frekans: 13 Hz’den fazla olan dalga paternidir. Daha ¢ok frontal ve
santral bolgelerden kaynaklanir. Uyaniklikta gozler acik iken goriilen dalgadir. Ayrica
diger uyku evrelerinde goriilmemesine ragmen NREM evre 1°de goriilebilir.

Goz kirpma: 0,5-2 Hz’lik karsilikli vertikal goz hareketleridir. Uyaniklikta; gozler
acik veya kapali iken goriilebilir.

Okuma goz hareketleri: Birbirinin tersi yonde olan 6nce yavas, sonra hizli fazda
g6z hareketleridir.

Yavas goz hareketleri (Slow Eye Movements (SEM)): En az 500 msn’lik
defleksiyonla baglayan diizenli, karsilikli, sintizoidal hareketlerdir.

Diisiik amplitiidlii karisik frekansh aktivite (teta aktivitesi): Uykuda en ¢ok
goriilen EEG dalga aktivitesidir. Frekansi 4-7 Hz arasinda degisir. Diisiik genlikte,
amplitiidii i¢in belirgin sinirlar olmayan, santral verteksten kaynaklanan dalga aktivitesidir.

Verteks keskin dalgalar1 (V dalgalar1): En iyi kaydi santral bolgeden alinan,
keskin ve 0,5 saniyeden daha kisa siiren dalga aktiviteleridir.
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Uyku baslangic1 (sleep onset): Uyanikligin haricinde herhangi bir evrenin
basladigi ilk epoktur ve genellikle N1°dir.

K kompleksi: EEG zemin aktivitesinden belirgin sekilde ayirt edilebilen, keskin
negatif bir dalgay1 takip eden pozitif komponentten olusur. En az 0,5 sn siirer ve en yliksek

amplitiid frontal derivasyonlarda saptanir.

vvvvv

0,5 saniye siiren, pes pese olan kiigiik dalgalardir. En yiikksek amplitiidii santral

derivasyonlardan alinir.
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Cizim 2.2. Uyku igcikleri ve K kompleksi

Siklik alternan patern (CAP): 2-60 saniye siiren, daha ¢ok NREM uykusunda
goriilen, tekrarlayici aktivitelerdir.

Yavas dalga aktivitesi: 0,5-2 Hz frekansli, frontal bolgeden yapilan 6lgiimlerde en
az 75 nV amplitidli dalgalardir.

Hizhh goz hareketleri (REM=Rapid eye movements): Diizensiz, keskin ve 500
msn’den daha kisa siiren defleksiyonla baslayan g6z hareketleridir.

Diisiik ¢ene EMG tonusu: EMG aktivitesi genellikle biitiin kaydin en diisiik
seviyesine sahiptir.

Testere disi dalgalar: Genellikle REM gz hareketlerine eslik eder. 2-6 Hz’lik
keskin kenarli, inisli-¢ikigh, testere disi seklinde dalgalardir. En yiiksek amplitiid santral
bolgeden kaydedilir [5].

Gegici kas aktivitesi: Diisilk EMG dalgasi tizerine siiperpoze olan, 0,25 saniyeden

kisa siireli diizensiz EMG aktivitesi ¢ikiglaridir [5, 35].
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Uyku evreleri skorlanirken uykunun baglangicindan bitisine kadar tiim kayit

sayfalara boliiniir ve bu sayfalarin her biri bir epok olarak adlandirilir [36].

Polisomnografik skorlama kurallar1 (AASM’ye gore):

1. Uykunun skorlanmasi, uykunun baslangicindan itibaren 30 saniyelik epoklar ile

yapilmalidir.

2. Her epok evrelendirmesi ayri ayr1 yapilmalidir.

3. Bir epokta iki ya da daha fazla uyku evresi varsa, epogun ¢ogunlugunda baskin olan

evre gecerli sayilmalidir [5].

Cizelge 2.1. Uyku Evrelerinin elektrofizyolojik belirtecleri

Uyku Evresi

Evre W
(uyanik)

NREM
Evre 1

NREM
Evre 2

NREM
Evre 3

REM

EEG

Gozler kapali: alfa ritmi

Gozler agik: diisiik amplittidlii

karisik

Teta aktivitesi

Nispeten diisiik amplitiidli
karigik frekansh aktivite
Verteks dalgalari (gecenin
baslangicinda)

Uyku igcikleri ve K
kompleksleri
Diisiik amplitiidlii karigik

frekansh aktivite

Yiiksek amplitiidlii, diisiik
frekansli delta dalgalari

Diisiik amplitiidlii karisik
frekansh aktivite

Keskin kenarli testere disi

dalgalar1 (2-6 Hz)

EOG

Yavas ya da hizli
istemli goz hareketleri
Goz kirpma

hareketleri

Yavas goz hareketleri
(SEM) (genelde
gecenin

baslangicinda)

Yer yer EEG
dalgalarinin

yanSimasi

Yer yer EEG
dalgalarinin

yansimast

Hizli g6z hareketleri

(REM)

EMG (cene)

Nispeten yiiksek

voltajda aktivite

Uyanikliga gore
diisiik aktivite

Kismen diisiik

aktivite

Kismen diisiik

aktivite

Tiim kaydin en diisiik
seviyesinde aktivite

Gegici kas aktiviteleri



Uyku evrelerinin skorlanmasi
Evre W (Uyaniklik)
1) Oksipital bolge kaydinda, epogun %50’sinden fazlasi alfa ritmi ise W evresi olarak
skorlanir.
2) Alfa ritmi belirgin degil ancak asagidakilerden en az birinin varliginda W olarak

skorlanir:
e 0,5-2 HZ’lik goz kirpma
e Okuma g6z hareketleri

e Normal veya yiiksek kas tonusu ile beraber goriilen diizensiz, hizli goz hareketleri
NREM Evre 1
1) Alfa ritmi olan bir kiside, epogun %50’sinden fazlasinda alfa ritminin yerini diisiik
amplitiidli, karigik frekansli aktivite aliyor ise bu epok N1 olarak skorlanir.
2) Alfa ritmi olmayan kiside ise asagidakilerden birinin baglamasi halinde o epok

N1 olarak skorlanir:

e Evre W’deki bazal frekanstan en az 1 Hz daha yiiksek olacak sekilde yavaslama
(yaklasik 4-7 Hz)

e Verteks keskin dalgalari

e Yavas goz hareketleri

NREM Evre 2
Mevcut epogun ilk yarist veya bir dnceki epogun ikinci yarisinda asagidakilerden

en az birinin bulunmasi halinde o epok N2 olarak skorlanur:

e Bir veya daha fazla K kompleksi (arousalin eslik etmedigi)

.....

e Bir veya daha fazla uyku igcigi
NREM Evre 3
Yasa bakilmaksizin epogun %20 veya daha fazlasinda yavas dalga aktivitesi

izleniyorsa epok N3 olarak skorlanir.

REM Evresi

Epogun evre R olarak skorlanabilmesi i¢in agsagidakilerin tiimi bulunmahdir [5]:



e Diisiik amplitiidli, karigik frekansli EEG
e Diisiik gcene EMG tonusu

e Hizli gz hareketleri

2.2. Uyku Bozukluklari

Uyku bozukluklar ile ilgili ilk siniflama 1979’da “American Sleep Disorders
Association (ASDA)” tarafindan “Diagnostic Classification of Sleep and Arousal
Disorders” (Uyku ve Arousal Bozukluklarinin Tanisal Smiflamasi) bashg ile
yaymlanmistir [26]. 1991 yilinda uyku tibbr ile ilgili giincel gelismeler 1s13inda ASDA
tarafindan ‘Uluslararast Uyku Bozukluklari Siniflamasi’ (International Classification of
Sleep Disorders-ICSD) hazirlanmistir [37]. Daha sonra bu siniflama 1997 ve 2005
yillarinda yeniden diizenlenip 2005 yilinda ICSD-2 adi ile yaymlanmistir [38]. En son
Subat 2014’te ciddi revizyonlar sonucu ICSD-3 adiyla son halini almistir [39, 40]. ICSD-3
siiflamasina gore uyku bozukluklar1 7 alt baslikta toplanmistir [40]:

1. Insomniler

2. Uyku ile iligkili solunum bozukluklari

3. Hipersomni ile seyreden santral hastaliklar

4. Sirkadiyen ritim uyku-uyaniklik bozukluklari
5. Parasomniler

6. Uyku ile iligkili hareket bozukluklari

7. Diger uyku hastaliklar

2.2.1. Genel Tamimlar
Apne: Grekge ‘‘soluk almama’ anlamina gelir. Asagidaki kosullarin ikisinin de

karsilanmasi gerekir:
1. Siire > 10 saniye
2. Termal sensorle olgiilen hava akimi sinyalinde > %90 azalma

Apne tanimlamasinda AASM 2012°de dnceki siniflamadan farkli olarak; amplitiid

azalmasi kriterinin olay siiresinin en az %90°1 boyunca siirmesi kosulu kaldirilmig, hava
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akiminda %90 ve iizerinde azalmanin en az 10 saniye siireyle devam1 apne skorlamak i¢in

yeterli olarak kabul edilmistir [41].

Apneler solunum ¢abasinin olup olmamasina gore obstriiktif, santral ve mikst apne

olmak iizere 3’e ayrilmaktadir.

Obstriiktif apne: Solunum c¢abasinin olmasi ve siirekli artmasina ragmen agiz ve

burunda hava akiminin olmamasidir.

100
Sa02
3
0

AIRFLOW
«

Cizim 2.3. Obstriiktif apne 6rnegi

Santral apne: Hem solunum ¢abasinin hem de hava akiminin olmamasidir.
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Cizim 2.4. Santral apne 6rnegi

Mikst apne: Basta hava akimi ve solunum ¢abasinin olmamasi, daha sonra siirekli

ve artan solunum ¢abasinin olmasidir.

Cizim 2.5. Mikst apne 6rnegi
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Hipopne: AASM 2007’de hipopne i¢in 2 ayri tanimlama mevcutken, AASM’nin
2012 skorlama kilavuzunda hava akimi ve oksijen desatlirasyonuyla ilgili Oneriler

kaldirilmis ve yeni hipopne kriterleri getirilmistir:

1. Hava akiminda en az %30 azalma olmal,
2. Buazalma en az 10 sn siirmeli,
3. Solunumsal olay oncesine gore en az %3 oksijen desatiirasyonu veya arousal

olmalidir.

Hipopnenin obstriiktif hipopne olarak skorlanabilmesi i¢in asagidakilerden birinin

varligr gereklidir [41]:

1. Solunumsal olay esnasinda horlama
2. Hava akimi kisitlanmasinda giderek artma

3. Solunumsal olay dncesinde var olmayan torakoabdominal paradoks hareket
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Cizim 2.6. Hipopne 6rnegi

Apne Indeksi (Al): Uyku siiresince goriilen apneler toplaminin her saat basina

diisen sayisidir.

Apne-Hipopne Indeksi (AHI): Uyku siiresince goriilen apne ve hipopne

toplaminin her saat basina diisen sayisidir.

Oksijen Desatiirasyon indeksi (ODI): Uyku siiresince goriillen oksijen

desatiirasyonlarinin her saat basina diisen sayisidir.

Arousal: Uyku esnasinda, daha yiizeyel bir uyku evresine veya aniden uyaniklik

durumuna gegisler olmasidir [42].

RERA (Respiratory effort related arousal) (Arousal iligkili solunum cabasi):
En az 10 saniye siireli, apne ve hipopne kriterlerini karsilamayan, solunum derinligi

azalmas1 veya artmis solunum g¢abasinin arousal ile sonlanmasidir. RERA skorlamasi i¢in
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nazal kaniil veya indiiktans pletismografisi kullanilarak 6zefagus basing Ol¢limii

gerekmektedir.

Solunum Sikintis1 indeksi (Respiratory Disturbance Index=RDI): Uyku

stiresince goriilen apne, hipopne ve RERA'larin her saat basina diisen sayisidir.

Uyku Etkinligi (Sleep Efficiency): Uykuda gegen siirenin tiim kayit siiresine

oranidir.

Total Uyku Siiresi (Total sleep time, TST): Bir polisomnografi kayd: siiresince
uykuda gegen toplam zamandir [43].

2.2.2. Uyku ile Tligkili Solunum Bozukluklar1
Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik diizeydeki degisikliklere bagli olarak
ortaya ¢ikan ve morbidite ve mortaliteyi artiran klinik tablolara uyku ile iligkili solunum

bozukluklar: denmektedir [18].

ICSD-3 smniflamasinda, oOnceki siniflamalardan farkli olarak uyku ile iliskili
hipoksemi sendromlari adi ile yeni bir alt baslik olusturulmus, horlama ise izole semptom
olarak ele alinmistir. Ayrica bu yeni smiflamada goze carpan bir diger degisiklik;
cogunlukla EEG igermeyen, sinirli parametreleri olan “Out of Center Sleep Testing-
OCST” cihazlarinin da uyku apne sendromu tanisinda kullanim i¢in uygun oldugunun ilk

defa agik¢a vurgulanmasi olmustur [40].
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ICSD-3’¢ gore uyku ile iliskili solunum bozukluklari 4 ana baslikta incelenir [39]:

1) Obstriiktif uyku apne sendromu
e Eriskinlerde
e (Cocuklarda
2) Santral uyku apne sendromu
e Cheyne Stokes solunumuna bagli santral uyku apnesi
e Cheyne Stokes dis1 medikal durumlara bagli gelisen santral uyku apnesi
e Yiiksek rakim periyodik solunuma bagli santral uyku apnesi
e Ilag ve madde kullanimima bagl santral uyku apnesi
e Primer santral uyku apne sendromu
e Infantta primer santral uyku apnesi
e Prematiirlerde primer santral uyku apnesi
e Tedavi ile ortaya ¢ikan santral uyku apnesi
3) Upyku ile iliskili Hipoventilasyon Sendromlari
e Obezite hipoventilasyon sendromu (OHS)
o Konjenital santral alveoler hipoventilasyon sendromu
e Hipotalamik disfonksiyonla birlikte ge¢ baslangiclh santral hipoventilasyon
e Idiyopatik santral alveoler hipoventilasyon
e ila¢ ve madde kullanimina bagli uyku iliskili hipoventilasyon
e Medikal hastaliklara bagli uyku iliskili hipoventilasyon
4) Uyku ile iliskili Hipoksemi Sendromu
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2.3. Obstriiktif Uyku Apne endromu

2.3.1. Tanim

Obstriiktif uyku apne sendromu; uyku sirasinda tekrarlayan, tam veya parsiyel iist
solunum yolu obstriiksiyonu epizotlari ve siklikla arteriyel kan desatiirasyonu ile seyreden
bir sendromdur [1]. OUAS kardiyovaskiiler, metabolik ve norokognitif hastaliklarda ciddi
morbidite ve mortaliteyle iliskili oldugu gosterilen dnemli bir halk sagligi sorunudur [44].
OUAS hastalarinda goriilen komplikasyonlarin sebep oldugu tahmini yillik mortalite %2-3
olarak bildirilmis olup bu da OUAS’1n toplum saglig1 agisindan dnemini gostermektedir

[45].

2.3.2. Epidemiyoloji

Tarihteki ilk epidemiyolojik ¢alisma 1980 yilinda Lugaresi ve arkadaslar
tarafindan yapilmis olup semptom degerlendirilmesinden OUAS siddeti tahmin edilmeye
calistimistir. Calismaya gore OUAS prevalanst erkeklerde %25 iken kadinlarda %15
olarak bulunmustur [46].

OUAS icin prevalans bildirimleri siklikla eriskin toplumda yapilan kesitsel
calismalardan kaynaklanmaktadir. 1993-2013 yillar1 arasinda Amerika, Cin, Ispanya,
Hindistan, Kore, Japonya ve Isvigre’de yaymlanan 11 epidemiyolojik ¢alismada, tanim
olarak apne-hipopne indeksi (AHI)>5 kabul edildiginde OUAS prevalans: erkeklerde %22
kadinlarda ise %17 olarak bulunmustur. OUAS ile birlikte giindiiz asir1 uykululuk

semptomlar1 olmasi halinde erkeklerde %6 kadinlarda ise %4 olarak belirlenmistir [47].

Ulkemizde OUAS siklig: ile ilgili kati veriler elde etmek giigtiir ancak bu konuda
yapilan bir ¢aligmada toplumumuzdaki OUAS prevalanst %0.9-1.9 olarak bulunmustur
[42]. 2010 yilinda 51 ilde yiiriitilen TAPES (Turkish Adult Population Epidemiology of
Sleep Disorders) ¢alismasinda ise toplamda 5021 hastada OUAS riski sorgulanmis ve risk
prevalansi %13.7 (erkeklerde %11.1, kadinlarda ise %20.2) olarak saptanmustir [48].

2.3.3. Fizyopatoloji

Obstriiktif uyku apne sendromu, uyku sirasinda gelisen tekrarlayici tam ya da
parsiyel iist solunum yolu (USY) obstriiksiyonu epizotlariyla seyreden bir sendromdur.
Olduk¢a kompleks bir fizyopatolojiye sahiptir ve olusumuna katkida bulunan faktorlerin
rolleri de OUAS’l1 bireyler arasinda farkliliklar gostermektedir. Bununla birlikte ortak
kabul goren patoloji OUAS’li hastalarin %75’inden fazlasinda velofarengeal ve

retropalatal bolgede meydana gelen hava yolu kollapsidir [5].
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OUAS agisindan diger 6nemli anatomik yapilar ise {ist solunum yolu dilator kaslari,
farengeal duvarlar ve lateral farengeal yag yastiklaridir. Ust solunum yolu agiklig,
solunum yolu dilatér kas aktivitesi arasindaki denge ile belirlenmektedir. Bu olay
anatomik, mekanik, noromiiskiiler ve santral olmak tizere birgok faktorden etkilenmesi
nedeniyle karmagik bir hale gelmektedir. Patogenezde anahtar rol oynayan ve literatiirde en
¢cok tstiinde durulan mekanizmalar subatmosferik inraliiminal basing, ekspiratuvar
daralma, azalmis ventilatuvar motor output ve starling rezistansidir. Bu komponentler
birlestirilerek “Birlesik Teori” olusturulmustur. Bu teorinin temel dayanagi; obezite, ileri
yas, limenin kii¢iik olmasi, artmis ekstraluminal basing gibi nedenlere bagli kollabe
olmaya egilimli olan farenkse sahip olmaktir. Patolojinin baslangic noktasi {ist solunum
yolu dilatorleri lizerine ventilatuvar outputun azalmasidir. Bu azalma sonucunda toraks
kaslar1 da etkilenmektedir. Santral ventilatuvar uyarida azalma iist solunum yolu dilator
kaslarinin noéral uyariminda ve farengeal kas tonusunda azalmayla sonuglanmaktadir.
Farengeal obstriiksiyon, farengeal kompliyansta ve hava akiminda artisa neden olur ki bu
olay “Venturi Prensibi” olarak da bilinmektedir. Liimen i¢indeki basingta azalma
obstrikksiyonu daha da arttirip (Bernoulli Kanunu) sonunda kollaps ve apneye sebep
olmaktadir. Bir kez obstriiksiyon olusunca mukozal adheziv giigler ve yer ¢ekimi apnenin
uzamasina ve asfiksiye neden olmaktadir. Obstriikksiyonun diizelebilmesi i¢in arousal
gerekmektedir. Sonrasinda olusan hiperventilasyon, hipokapni ile ventilatuvar motor
output azalir ve dongii tekrar baslar [49]. Sonug¢ olarak, OUAS fizyopatolojisinde bilinen
ve sorumlu tutulan mekanizma USY obstriiksiyonu olmasma ragmen, iist solunum
yolundaki olaylarin aslinda bir neden degil sonu¢ oldugu ve tetigi ¢eken faktoriin santral
kaynakl1 oldugu goriisii her gegen giin daha ¢ok giindeme gelmektedir [50]. Cizelge 2.2 de
OUAS fizyopatogenezinde rol oynayan faktorler gosterilmistir.
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Cizelge 2.2. OUAS fizyopatogenezinde rol oynayan faktorler
1. Genel faktorler

e Cinsiyet

e Yas

e Obezite

e Horlama

e Tlaclar (etanol, hipnotikler)
e Genetik

2. Anatomik faktorler
e Spesifik anatomik lezyonlar (biiylimiis tonsiller, mikrognati)
e Boyun ¢ap1
e Bas ve boyun pozisyonu
e Nazal obstriiksiyon
Mekanik faktorler
e Hava yolu ¢ap1 ve sekli
e Supin pozisyon
e Ust solunum yolu (USY) rezistansi
e USY kompliyansi
e Intraluminal basing
e Ekstraluminal basing
e Torasik kaudal traksiyon
e Mukozal adheziv etkiler
e Vaskiiler faktorler
4. Noromiiskiiler faktorler
e USY dilator kaslart
e Dilator kas/diyafram iliskisi
o USY refleksleri
Santral faktorler
e Hipokapnik apneik esik
e Periyodik solunum
e Arousal
e Sitokinler

2.3.4. Risk faktorleri
Obstriiktif uyku apne sendromu igin baslica risk faktorleri; yas, erkek cinsiyet,
obezite ve kraniofasial anomaliler veya {ist solunum yolu yumusak doku bozukluklaridir.

OUAS goriilme sikligini arttiran faktorler Cizelge 2.3°te gdsterilmistir.
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Cizelge 2.3. OUAS egilimini arttiran faktorler

Obezite

Erkek cinsiyet

Yas

Etnik koken

Genetik faktorler

Sigara

Alkol ve sedatif/hipnotik ila¢ kullanimi

Eslik eden hastaliklar (USY patolojileri, kardiyovaskiiler bozukluklar vb.)

OUAS ig¢in bilinen ve en sik rastlanan risk faktorii obezitedir. Viicut Kitle indeksi
(VKI) >29 kg/m? olanlarda OUAS riski 8-12 kat fazladir. Ust viicut obezitesi olanlarda ve
VKI >40 kg/m? olan morbid obezlerde bu risk daha da artmistir [51]. Boyun ¢evresinin de
OUAS i¢in belirleyici bir faktor oldugu gosterilmistir. Obez OUAS hastalarinda boyun
cevresinde asir1 yag dokusu birikimi, normalden uzun yumusak damak ve genis uvula
nedeni ile havayolunda daralma meydana gelmektedir. Yapilan aragtirmalar sonucu boyun
cevresinin erkeklerde 43 c¢cm, kadinlarda ise 38 cm’den fazla olmasinin OUAS riskini daha

da arttirdig1 gosterilmistir [52].

Erkek cinsiyet 6nemli bir risk faktorii olup OUAS sikligi erkeklerde kadinlara gore
2-3 kat fazladir [53]. Erkeklerde iist solunum yolunda farengeal ve supraglottik hava yolu
direncinin daha yiiksek olmasiin sebep oldugu disiiniilmektedir [54]. Premenapozal
donemdeki kadinlarda progesteronun iist hava yolu dilatdr kas aktivitesini arttirarak
koruyucu etki sagladigi, postmenapozal dénem ve polikistik over sendromu hastalarinda

ise progesteron etkisi azaldigi icin OUAS sikliginin arttigi gosterilmistir [55].

Obstriiktif uyku apne sendromu prevalansinin 40-65 yas aralifinda arttigi, 65
yasindan sonra plato ¢izdigi bilinmektedir [56]. Nedeni tam aydinlatilamamis olsa da
yaslanmanin viicut yag dagilimi, doku esnekligi, solunum kontrolii, pulmoner ve kardiyak
fonksiyonlar iizerindeki etkisinin rol oynadigi diisliniilmektedir. Yas ilerledik¢e artan
komorbiditelerin de {ist solunum yolu obstriiksiyonlarina yatkinlik yarattigi bilinmektedir

[57].

Irksal ve etnik farkliliklarin da OUAS i¢in risk faktorii oldugu diisiintilmektedir.
Afrika kokenli Amerikalilar ve beyazlarla yapilan bir ¢aligmada geng zenci grupta OUAS
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riskinin yiiksek oldugu bildirilmistir [58]. Ayrica son yillarda genis etnik gruplarla yapilan
calismalarda, Avrupa irkiyla karsilagtirildiginda Cinlilerde OUAS siklik ve agirliginin
arttigr gosterilmistir [59].

Ote yandan iist solunum yolunda anatomik degisikliklerle seyreden ve solunum
merkezini etkileyen bircok konjenital ve genetik gecisli hastalikta (Robin Sendromu ve
Treacher Collins sendromu vb) uykuda solunum bozukluklarinin sikliginin arttig
belirtilmektedir [58]. Afrika kokenli Amerikalilarda genetik olarak serotonin reseptor
2a’da (HTRA2a) rs9526240 bulunan polimorfizmin OUAS ile iliskili oldugu saptanmistir
[60]. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada ise OUAS tanili hastalarda HLA-A28, CW3 ve
DR15 doku antijenlerinin saglikli kontrollere gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu
bulunmustur [61].

Sigara i¢iciliginin st hava yolu inflamasyonuna sebep olup arousal mekanizmasi
ve uyku mimarisinde yaptig1 degisikliklerle OUAS siddetini arttirdigi gosterilmistir [62].
Alkol ve sedatif ilag kullaniminin ise hipoglossal sinirde iletiyi ve {list solunum yolunun
noromiiskiiler aktivitesini azaltarak uyku apnesi i¢in kolaylastiric1 bir risk faktorii oldugu

bilinmektedir [57].

Risk faktorleri arasinda onemli bir grubu da eslik eden hastaliklar olusturur. Bu
hastaliklarin bazilarinda OUAS primer patoloji iken bazilarinda iliskili oldugu hastaligin
sadece bir bulgusu olarak kargimiza c¢ikar. OUAS ile iliskili hastaliklar Cizelge 2.4’te

Ozetlenmistir [42].

19



Cizelge 2.4. OUAS ile iliskili hastaliklar

Ust Solunum Yolu Patolojileri

Hipertrofik tonsil, adenoid vejetasyon, alerjik rinit, septum deviasyonu, makroglossi,
mikrognati, makrognati, nasal polip, larenks hastaliklar

Pulmoner Hastaliklar

KOAH, astim, restriktif akciger hastaliklar

Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Hipertansiyon, aterosklerotik kalp hastaliklari, aritmiler, kalp yetmezIligi, pulmoner
hipertansiyon

Endokrinolojik Hastaliklar

Obezite, diyabetes mellitus (DM), hipotiroidi, akromegali

Gastroenterolojik Hastaliklar

Gastroozefageal reflii

Norolojik Hastaliklar

Myastenia gravis, noropatiler, kas hastaliklart

Kollajen Doku Hastaliklar

Sistemik lupus eritematozis, romatoid artrit

Psikiyatrik Bozukluklar

Depresyon, psikoz

Diger Uyku Patolojileri

Narkolepsi, insomnia

2.3.5. Tam
OUAS ve diger uyku iliskili solunum bozukluklarinin dogru tanisi, bu hastaliklarin
etkili tedavisini saglama ve prognozu iyilestirmede ilk sarttir. Polisomnografi halen OUAS

tanisinda altin standart yontemdir ancak; diger tan1 yontemleri de akilda tutulmalidir.

2.3.5.1. Klinik tani

» Semptomlar

OUAS’ta en sik karsilasilan semptomlar; horlama, tanikli apne, giindiiz asir1 uyku
hali, uykusuzluk ve uykudan bogulma hissi ile uyanmadir [63]. Kesin tan1 koydurucu bir
fizik muayene bulgusu yoktur ancak siklikla ek hastaliklar eslik ettigi i¢in hastalarin

multidisipliner yaklasimla muayene edilmesi ve degerlendirilmesi gereklidir. OUAS
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hastalarini belirlemek i¢in ayrintili anamnez, sistem sorgulamasi ve fizik muayene sarttir.

OUAS’a ait semptom ve klinik bulgular Cizelge 2.5’te gosterilmistir [64].

Cizelge 2.5. OUAS’a ait semptom ve klinik bulgular

e Horlama

e Uykuda bogulma hissi
e Tanikli apne

¢ Giindiiz asir1 uyku hali
e Uykusuzluk

o Kisilik degisiklikleri

e Biligsel bozukluklar

e Karar verme yetisinde azalma
e Unutkanlik

e (evreye uyum giicliigii
e Sabah basagrisi

Konusma bozuklugu

Uykuda anormal motor aktivite
Nokturnal aritmiler

Atipik gogiis agrisi
Gastroozefageal reflii
Empotans, libido azalmasi
Noktiiri, entirezis

Noktiirnal 6ksiiritk

Isitme kaybi

Gece agsir1 terleme

Ag1z kurulugu

e Anksiyete, depresyon, psikoz

Horlama: Uykuda inspirasyonun kismi olarak engellenmesiyle orofarenkste olusan
giiriiltiili, titresimle duyulan sestir. Yaygin bir semptom olup erigkinlerin en az %20’sinin,
40 yas tizeri erkeklerin %60’ min, OUAS'lilarin ise %75-90’min horladigr bildirilmistir [5].
Tekrarlayan apne ataklar1 nedeniyle kesintiye ugrayan horlama OUAS’ta doktor
bagvurusunun da en sik sebeplerinden biridir [42]. Horlamanin etyolojisinde anatomik
nedenler (biiyiikk tonsil, adenoid vejetasyon, septal deviasyon, vb.), obezite, alkol-ilag
kullanimi, asir1 yorgunluk, cinsiyet, yas, hipotiroidi ve akromegali gibi klinik durumlar

sayilabilir [5].

Tamkh Apne: OUAS'H hastalarin yatak partnerleri tarafindan; uykuda yiiksek
sesle horlamanin araliklarla kesildiginin, solunumun bir stireligine durdugunun ancak karin
ve goOglis hareketlerinin devam ettiginin tarif edilebilmesidir. Nadiren hastalar apne
periyodu i¢inde uyanirlarsa, nefes alamama veya bogulma hissi tarifleyebilirler. Ayirict
tanida noktiirnal astim, kronik obstriiktif akciger hastalig1 ve konjestif kalp yetmezligini de

diistinmek gerekmektedir [5].
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Giindiiz Asin Uyku Hali (GAUH): Giindiiz asirn1 uykulu olma hali
(hipersomnolans), toplam uyku siiresinden bagimsiz olarak dinlenmeden uyanma ve
giinliik islevlerini bozan giin i¢i asir1 uykululuk sikliginin haftada 2 veya daha fazla olmasi
ile tammlanmistir. Uyku sirasinda tekrarlayan apne, hipopne ve arousal sikluslariyla
gelisen uyku boliinmeleri nedeniyle hastalar ertesi giin asir1 uyku ihtiyaci hissederler [65].
GAUH solunumsal uyku hastaliklarinda siklikla goriilmekle birlikte; vardiya usulii
calisanlarda, insomnia, narkolepsi, idiopatik hipersomni, noroanatomik lezyonlar,
hipnotik/sedatif ilag kullanimi, uykuda periyodik ekstremite hareketleri, Kleine-Levin
Sendromu ve psikiyatrik hastaliklarda da goriilebilir [66]. GAUH, bireylerin basta dikkat
gerektiren isler olmak {izere is ve sosyal hayatlarini énemli dlclide etkiler. Uzun dénem
takipte en cok trafikte ara¢ kullanimi gibi dikkat gerektiren aktivitelerin etkilendigi
gosterilmistir [67].

GAUH degerlendirilmesi baslarda objektif ve standart bir test olan Multiple Sleep
Latency Test (MSLT) ile yapilmis ancak uygulama zorlugu ve ekipman gereksinimi
sebebiyle subjektif ve daha kolay olan Epworth uykululuk skalasi (EUS), Pittsburgh uyku
kalitesi indeksi (PUKI) gibi olgekler gelistirilmistir [68, 69]. EUS giiniimiizde cok
kullanilan, 8 sorudan olusan, kolay ve giivenilir bir ankettir (Cizelge 2.6). Her soru igin
cevaplar 0 ile 3 arasinda puanlanir ve toplam skor 10’un iizerinde ise uykululuk halini

tanimlamak i¢in kullanilir [70].

Cizelge 2.6. Epworth uykululuk skalas1

. Otururken, okurken
. Televizyon seyrederken
. Tiyatro, toplant1 salonlar1 gibi genel yerlerde inaktif olarak otururken
. Araba i¢inde ara vermeden 1 saatlik siirede yolculuk yaparken
. Ogleden sonra dinlenirken
. Bir bagkasiyla oturup konusurken
. Alkol almadan 6gle yemeginden sonra otururken
8. Araba kullanirken trafikte birka¢ dakikalik siirede dururken
“Ig gegmesi, uyuklama, hafif uykuya dalma var m1?” sorularina hastanin asagidaki segeneklerden
biriyle cevap vermesi istenir.
0 — hi¢ yok
1 — hafif derecede var
2 — orta derecede var
3 —ileri derecede var
Tiim sorular cevaplanarak, her bir cevabin karsiligi puan toplandiginda hastanin Epworth uykululuk
skoru elde edilir.

N OO B WN
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Pittsburgh uyku kalitesi indeksi (PUKI) ise; subjektif uyku kalitesi, uyku latanst,
uyku stiresi, habitiiel uyku etkinligi, uyku bozukluklari, uyku ilact kullanimi ve giindiiz
fonksiyonlar1 olmak iizere toplam 7 baglikta sorulan sorular ile uyku kalitesini
degerlendiren bir ankettir (EK-3). PUKI skorunun 5’ten kiigiik olmas iyi uyku kalitesi, 5
ve tizerinde olmasi ise kotli uyku kalitesi ile iligkilidir. Tiirk¢e gegerlilik ve giivenilirligi

gosterilmistir [71].
» Fizik muayene

OUAS'l hastalarin fizik muayenesinde kesin tan1 koydurucu bir bulgu yoktur. Fizik
muayenede esas amag, sendroma yol acan anatomik veya fonksiyonel patolojiyi ortaya
cikartmak ve varsa diizeltilebilir lezyonlar1 tespit etmektir. Hastanin multidisipliner bir
yaklagimla; gogiis hastaliklari, kulak burun bogaz, noroloji, psikiyatri ve dis hekimi
uzmanlar tarafindan gerek tani gerekse tedavi asamasinda birlikte degerlendirilmesi

gerekir.

Ust viicut yarisinin sismanlik derecesini gdsteren boyun gevresinin erkeklerde 43
cm, kadinlarda 38 cm'nin iizerinde olmast OUAS igin iyi bir belirleyicidir [52]. USY
muayenesinde dil-yumusak doku iligkisi ve dilin boyutunu degerlendirebilmek amaci ile
Mallampati simiflamasi1 (Cizelge 2.7) veya modifiye hali olan Friedman dil pozisyonu
(Cizim 2.7) kullanilabilir [72].

Cizelge 2.7. Mallampati siniflamasi

Grade 1  Yumusak damak, uvula, plikalar ve tonsiller rahatca goriilebilir.

Grade 2  Yumusak damak, uvula, plikalar ve tonsillerin iist kutbu goriilebilir.
Grade 3  Yalnizca yumusak damagin bir kismi1 goriilebilir.

Grade 4  Yalnizca sert damak goriilebilir.

Cizim 2.7. Friedman dil pozisyonu
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2.3.5.2. Radyolojik tani
Giiniimiizdeki radyolojik tetkikler USY ve ¢evre yumusak dokularin anatomik
yapilarim1 gosterip OUAS’1n patofizyolojisi ve tedavi yontemlerinin etki mekanizmasini
anlamamizi saglar. Gorlintiilemede statik ve dinamik yontemler kullanilir. Statik yontemler
sayesinde kemik yapilar ve yumusak dokularin boyutlari, yag ve sivi oranlari; dinamik
yontemlerle ise solunum ve uykuya bagl degisiklikler saptanir [73]. Radyolojik yontemler
OUAS tanisindan ¢ok uygulanacak tedavi yonteminin belirlenmesi veya uygulanan

tedavinin degerlendirilmesinde kullanilir.

OUAS tanisina yardimci radyolojik yontemler:
o Sefalometri
e Sineradyografi
e Bilgisayarli tomografi (BT)
e Manyetik rezonans goriintiilleme (MRG)
e Floroskopi
o Akustik refleksiyon
2.3.5.3. Endoskopik tan
OUAS'lh olgularda dinamik hava yolu degisikliklerini incelemek amaciyla
burundan glottise kadar USY'nin degerlendirilebildigi bir tani ydntemidir. Radyasyon
maruziyeti yoktur ancak invaziv bir islemdir. Islem sirasinda hastaya Miiller manevrasi
(ag1z ve burun kapali iken hastanin zorlu inspirasyon yapmaya calismasi) yaptirilarak hava
yolundaki kollapsin derecesi ve hangi seviyede oldugu belirlenir [74].
2.3.5.4. Yardimci tani yontemleri
Yardimci tan1 yontemleri Cizelge 2.8°de gosterilmistir.
Cizelge 2.8. Yardimci tan1 yontemleri

Kan tetkikleri (Rutin biyokimya vb.)

Idrar tetkikleri

Akciger grafisi, Solunum fonksiyon testleri, Arteriyel kan gazlar
Arteriyel kan basinci

EKG, EKO

Giindiiz asir1 uyku halinin degerlendirilmesi
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2.3.5.5. Polisomnografi

OUAS tanis1 ve tedavi se¢ciminde polisomnografi (PSG) altin standart yontemdir.
PSG ile uyku esnasinda kardiyak, respiratuvar, norofizyolojik, diger fizik ve fizyolojik
parametreler genellikle tiim gece boyunca, es zamanli ve devamli olarak kaydedilmektedir
[75]. Test dncesi hastaya islem detayli olarak anlatilmalidir. islem sirasinda bir teknisyenin
kamera ile izlemde olacagi, kullanilacak elektrotlarin, yapistiricilarin ve baglantilarin
ozelligi anlatilmali, miimkiinse laboratuvar O6nceden hastaya gosterilmeli ve yapilacak
islemle ilgili bilgilendirilmis onam alinmalidir. Hasta PSG oncesinde diizenli kullandig
ilaclarin1 almahidir. PSG giinii ¢ay ve kahve tiikketmemeli, islemden en az 2-3 saat 6nce ana
oglinii yemis olmali, agir yemek yememelidir [5]. Standart bir PSG’de kaydedilmesi

gereken parametreler Cizelge 2.9’da gosterilmistir.

Cizelge 2.9. Standart PSG parametreleri

1. Elektroensefalografi (EEG)

2. Elektrookiilografi (EOG)

3. Elektromiyografi (EMG-gene)

4. Oronazal hava akimi

5. Torokoabdominal hareketler

6. Oksijen satiirasyonu

7. Elektrokardiyografi (EKG)

8. Elektromiyografi (EMG-M. tibialis anterior)

9. Viicut pozisyonu

OUAS’ta karakteristik PSG bulgular1 asagida 6zetlenmistir:

e Yiizeyel uykuda (NREM Evre 1, 2) artma, derin uyku (NREM Evre 3) ve REM
periyodunda azalma izlenir.

o Sik tekrarlayan apne (genellikle obstriiktif), hipopne ve arousallar saptanir.

e Klinik énemi olan olgularda AHI>15"tir.

e Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizotlari izlenir.

e Paradoks gogiis ve karin hareketleri tipiktir.

e Apne sirasinda kalp hizi genellikle yavaslar ve apne sonlandiktan sonra hizlanir,
aritmiler goriilebilir.

e Solunum sesi kaydr yapilirsa sik tekrarlayan apne epizotlari ile kesilen diizensiz ve

gliriiltiilii horlama duyulur [75].
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AASM’nin son olarak 2014’te diizenledigi rapora gore PSG endikasyonlar1 Cizelge
2.10’da goriilmektedir [76].

Cizelge 2.10. PSG endikasyonlar1

Uykudaki solunum bozukluklari
e Uykuda Solunum Bozukluklari (USB) tanisinda
e CPAP veya BPAP cihazinin titrasyonunda
e USB tedavisi i¢in yapilacak cerrahi dncesi ve sonrasinda
e CPAP tedavisi sonuglarinin degerlendirilmesi ve takibinde

Diger pulmoner hastaliklara (KOAH vb) USB semptomlari eslik ediyorsa
Narkolepsi

Parasomni ve uyku ile iliskili epilepsiler

Huzursuz bacak sendromu ve periyodik ekstremite hareketleri hastalig
Insomni ile birlikte olan depresyon

Sirkadiyen ritm bozukluklari

ICSD-3’te OUAS’1n bir paterni olarak tammlanan Ust Havayolu Direnci Sendromu
(Upper Airway Resistance Syndrome- UARS) da polisomnografi ile degerlendirilir. UARS,
apne veya hipopneye yol agmadan, iist solunum yolunda direng artis1 sonucu, toraks ici
basingta belirgin artisa yol acarak kisa siireli, sik tekrarlayan arousallarla sonlanan, giindiiz

asir1 uyku hali ile karakterize bir tablodur.

UARS tanisi i¢in;
e Giindiiz asir1 uyku hali
e AHI<S
e RERA>10
e ODI<S5 olmasi sart1 aranir [5].

OUAS tam kriterleri [40, 76]:
OUAS tanisi i¢cin A+B kriterleri veya C bulunmalidir.

A. Asagidaki semptomlardan en az birisinin bulunmasi
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¢ Giindiiz uyku hali, yorgunluk, dinlendirmeyen uyku, insomni

e Hastanin uykusundan nefes durmasi veya kesilmesi ile uyanmasi

e Hastanin yatak partneri veya bagska bir gézlemci tarafindan habituel horlama,
uykuda nefes durmasi veya her ikisinin tanimlanmasi

e Hastada hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp yetmezligi, atrial
fibrilasyon, inme, Tip 2 diyabetes mellitus, duygudurum bozuklugu veya
kognitif disfonksiyon bulunmasi

B. Polisomnografi (PSG) veya OCST (sinirli parametreli cihazlar)

e PSG veya OCST’de saatte 5 veya daha fazla obstriiktif apne, mikst apne,
hipopne veya solunum eforu ile iligkili arousal (respiratory effort related
arousal- RERA)

C. PSG veya OCST’de saatte 15 veya daha fazla obstriiktif apne, mikst apne, hipopne
veya RERA

2.3.6. Simflama

Apne-hipopne indeksine (AHI) gore OUAS siniflamasi yapilir. AHI>5/saat olan
olgular OUAS olarak kabul edilmektedir. AHI>20/saat olan olgularda mortalite riskinin
daha yiiksek oldugu gosterilmistir [77].

Cizelge 2.11. AHI degerine gore OUAS siniflamasi

Basit horlama AHI<5/saat

Hafif OUAS AHI 5-15/saat

Orta OUAS AHI 15-30/saat

Agir OUAS AHI>30/saat
2.3.7. Tedavi

OUAS tedavisinde amag; semptomlar1 azaltmak, komplikasyonlar1 engellemek ve
yasam kalitesini arttirmaktir. OUAS’in agirhi§i ne olursa olsun tedavide ilk adim
hazirlayic1 faktorlerin ortadan kaldirilmasidir. Ikinci adim ise kulak burun bogaz
hastaliklar1 uzmani goriisii alinarak olasi patolojilerin ve varsa cerrahi endikasyonlariin
belirlenmesidir. Bu amaglar dogrultusundaki tedavi yontemleri Cizelge 2.12°de

Ozetlenmistir.
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Cizelge 2.12. OUASta kullanilan tedavi yontemleri

Hazirlayic faktorlerin ortadan kaldirilmasi

e Davranigsal degisiklikler
Kilo verme
Alkol ve sigaranin birakilmasi
Sedatif-hipnotik ila¢ kullaniminin kisitlanmasi
Supin pozisyon
Eslik eden sorunlarin tedavisi

Farmakolojik tedavi
Ag1z ici arag tedavisi (AIA)

PAP (Pozitif hava yolu basinci) tedavisi

e Continuous positive airway pressure (CPAP) tedavisi
Automatic positive airway pressure (APAP/Otomatik CPAP) tedavisi
Bilevel positive airway pressure (BPAP) tedavisi
Automatic bilevel positive airway pressure (Otomatik BPAP) tedavisi
Bilevel positive airway pressure spontaneous-timed (BPAP-ST) tedavisi
Automatic volume assured pressure support (AVAPS) tedavisi

e Adaptive servo-ventilation (ASV) tedavisi
Cerrahi tedavi

2.3.7.1. Hazirlayici faktorlerin ortadan kaldirilmasi
e Davranigsal degisiklikler
Uykuya gecisi kotli yonde etkileyen her tiirli alisgkanlik ve kosulu yasam
bigiminden ¢ikarmaktir. Kisi vardiyali ¢alisiyorsa bunun miimkiinse degistirilmesi, yataga
sadece uyuyacak derecede yorgun olundugunda gidilmesi, yatak odasinda 1s18in agik
olmamasi, yatak odasinda televizyon seyretme veya kitap okuma gibi aliskanliklarin

birakilmasi, miimkiinse her giin ayn1 saatte yatilmasi ve giindiiz uykusundan kag¢inilmasi

bu baslik altindaki onerilerdir [78, 79].
e Kilo verme

Obezite OUAS gelisimi acisindan bilinen tartismasiz en 6nemli ve degistirilebilir
risk faktoriidiir. OUAS hastalarinin yaklasik 2/3°l obezdir [80]. Kiloda %10 artis olmasi,
AHI’de %30’luk artisa neden olurken kilonun %10-15 oraninda azalmasi, AHI’yi %50

azaltmaktadir. Bu nedenle obez ve fazla kilolu hastalarda tedaviye mutlaka kilo verme
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programlar1 da eklenmelidir. Egzersiz, diisiik kalorili diyet ve yasam tarzi degisiklikleri ile
kilo kontroliinde yetersiz kalan hastalarda orlistat ve sibutramin gibi farmakolojik tedavi

ajanlar1 veya bariyatrik cerrahi de diistintilebilir [5].
e Alkol ve sigaranin birakilmasi

Alkol, diyafragmatik aktiviteyi etkilemeden farenks dilatator kaslarinin
elektromiyografik aktivitesini azaltarak farenks kollapsini kolaylastirmaktadir. Boylece
apne sikligini arttirip siiresini uzatmakta, arousal yanitin1 deprese etmektedir. Bu nedenle

OUAS hastalarinin uyumadan 4-5 saat 6nce alkol alimini kesmesi gerekmektedir [81].

Sigara ve ¢evresel duman maruziyetinin, iist solunum yolu konjesyonunu artirarak
kollapsa egilimi arttirmasi nedeniyle OUAS tanis1 konulan her hastada sigara kullanimi
sorgulanmalidir. Sigaranin birakilmasiyla OUAS’ta uyku kalitesinin diizeldigi ve

solunumsal olaylarin daha az gelistigi gosterilmistir [79].

o Sedatif-hipnotik ila¢ kullaniminin kisitlanmasi

Sedatif-hipnotik ila¢ kullanimi orofarenksin ve larenksin rijiditesini saglamada
onemli rol oynayan kaslarmn innervasyonunu azaltarak USY kollapsim kolaylastirmaktadir

[77]. Cizelge 2.13°te OUAS tanisi alan hastalarda kaginilmasi gereken ilaglar gosterilmistir
[5].

Cizelge 2.13. OUAS hastalarinda kullanilmasi 6nerilmeyen ilaglar

Baklofen Triazolam
Diazepam Ketiapin
Lorazepam Metadon
Klonazepam Morfin
Flurazepam Zolpidem
Nitrazepam Testesteron
Temazepam

e Supin pozisyon

Bazi hastalarin, anamnezle ve polisomnografik olarak supin pozisyonda
yattiklarinda sikayetlerinin arttig1 tespit edilmistir. Supin pozisyonda yer ¢ekimi etkisiyle
dil ve yumusak damak geriye dogru yer degistirip havayolu kesit alanini daraltir. Buna
bagl olarak obstriiksiyon riski ve apnelerin sikligi artmaktadir [5]. Hastanin sirtiistii
yatmasinin engellenerek OUAS agirliginin azaltilacagr diislincesiyle; sirtina (ya da

pijamasina) yastik pargasi, kum torbasi, sirt ¢antasi veya tenis topu yerlestirmek, sirt iistli
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pozisyonda devreye giren sesli veya titresimli alarm sistemleri kullanmak gibi ¢esitli
metotlar denenmistir [82]. Bu metotlarin obstriiktif apnelerin say1 ve siddetini distirdiigi
gosterilmis olmakla birlikte uzun donem uygulanmasi uyku hijyeni agisindan miimkiin
degildir. Bugiin i¢in daha ¢ok kabul gdéren goriis; hastalara lateral pozisyonda yatmanin

Onerilmesi ancak ek 6nlemler alinmamasi yoniindedir [77].
e Eslik eden sorunlarin tedavisi

Gilintimiizde obstriiktif uyku apne sendromunun bir¢ok hastalikla iligkisi oldugu
bilinmektedir. Eslik eden kardiyopulmoner, endokrin, ndrolojik hastaliklarin tedavisi
OUAS tedavisine de yardimci olmaktadir. Ozellikle hipotirodisi olan hastalarin hormon

replasman tedavisi sonucunda AHI degerlerinin geriledigi bilinmektedir [83].

2.3.7.2. Farmakolojik tedavi

Farmakolojik tedavinin OUAS’ta giindeme gelmesi i¢in heniiz yeterli kanit
bulunmamistir. Randomize kontrollii ¢alismalar sonucunda, OUAS tedavisinde
kullanilabilecek, semptomlari ve solunumsal olaylar1 azaltan, oksijen satiirasyonunu
arttiran herhangi bir ila¢ saptanamamustir. Protriptilin, metilksantin, asetozolamid, dstrojen
ve medroksiprogesteron asetat halen galismalar1 devam eden ajanlardir [84]. Ote yandan
2015 yilinda yapilan bir meta-analizde, uygun CPAP tedavisine ragmen rezidii uyku
semptomlar1 olan hastalarda modafinil ya da armodafinilin uykululuk semptomlarin

azalttigl, tedavi yanitini iyilestirdigi gosterilmistir [85].

2.3.7.3. Agiz ici arag tedavisi (AIA)
Agiz i¢i arag tedavisinde amag; dili farenks arka duvarindan uzaklastirarak {ist
havayolu obstrilksiyonunu Onlemek, daralan havayolunu genisletmek ve kas

fonksiyonlarini diizenleyip direnci diisiirmektir [5]. Agiz igi arag tedavisinde endikasyonlar

sunlardir [86]:

e CPAP tedavisini kabul etmeyen veya tolere edemeyen hafif/orta OUAS’11 olgular

e CPAP tedavisine uygun olmayan ya da yanit alinamayan OUAS’I1 olgular

e Hafif/orta OUAS lilarda genel onlemler (kilo verme, yatis pozisyonu vb.) yeterli
gelmez ise

e Basit horlamasi olan olgularda horlamay1 azaltmak amaci ile (iist havayolu direnci
sendromu diglanmali)

e Basarisiz uvulopalatofarengoplasti operasyonu sonrast
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AlA tedavisi temporomandibuler eklem hastaliklar1 ve nazal obstriiksiyonun sebep

oldugu uykuda gelisen agir hipoksemi varliginda kontrendikedir [87].

2.3.7.4. PAP (Positive airway pressure) tedavisi

PAP tedavisi 1981 yilinda OUAS tedavisinde kullanima baglanmis olup halen en
etkin tedavi segenegidir [29]. Tiim PAP tekniklerinde amag; uykuda iist solunum yolunun
(USY) acik kalmasini saglamak, solunumu diizenleyip uyku kalitesini artirmaktir. PAP
cihazlarimin USY’nin kaslari {izerine etkisi olmadig: i¢in hastalig1 tamamen tedavi edici
etkisi yoktur. Sadece kullanildig: siirece etki gosterdigi i¢in PAP cihazlar1 “’iyilestirici
cihaz” olarak kabul edilir [5]. lyilestirici etkisinin goriilebilmesi i¢in 6nerilen kullanim
sliresinin en az %70’inde ve gecede en az 4 saat boyunca kullanilmasi gereklidir [88].
PAP tedavisinde kullanilan noninvaziv mekanik ventilator cesitleri Cizelge 2.14’te

gosterilmistir.

Cizelge 2.14. PAP tedavisinde kullanilan noninvaziv mekanik ventilator gesitleri

CPAP BPAP-ST
APAP (Auto-CPAP) AVAPS

BPAP Servo-Ventilator
Auto-BPAP

» Continuous Positive Airway Pressure (CPAP)

PAP tedavilerinin ilki olan CPAP, OUAS’1n standart, etkin ve gilivenli bir tedavi
seklidir [89]. CPAP cihazi; oda havasini hedeflenen optimum basingla, hastaya diisiik
direngli bir hortum ve maske araciligiyla iletip yiiksek devirli motoru sayesinde siirekli
pozitif basing vermektedir. Cihaz tiim siklus boyunca, ayarlanan basinci sabit tutacak

sekilde inspirasyon ve ekspirasyon basincina gore hava akim basincini ayarlamaktadir. Bu
sayede hastanin iist solunum yolunu agik tutmayi basarir. Genellikle 4-20 cmH2O basing
araliginda ayarlanabilir sekilde tretilmistir [90]. Titrasyona maksimum CPAP basimnci 15
cmH20 olacak sekilde baslanir, basing her 5 dakika arayla kontrole edilip 1 cmH>0
yiikseltilir. Titrasyon sirasinda 1 apne ya da 1 hipopne ve 3 RERA varliginda ya da bir
dakika siire ile giiriiltiilii mutlak horlama oldugunda her 5 dakikada bir, basing 1 cmH,0

artirilir. Bu islem solunumsal olaylar kayboluncaya kadar yinelenir.

Yar1 gece (Split Night) CPAP titrasyonunda, gecenin ilk yarisinda OUAS tanisi
konulur, ikinci yarisinda ise CPAP titrasyonu yapilir. Gecenin ilk yarisinda iki saatlik PSG
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kaydinda AHI>40 olmalidir. Bazen, AHI 20-40 arasinda kabul edilebilir, ancak burada tan1
giivenirliginin azaldig1 bilinmelidir. Gecenin ikinci yarisinda ise en az 3 saat olmak sartiyla
CPAP titrasyonu yapilir. PSG kayitlarinda CPAP altinda solunumsal olaylarin elimine
edildiginin ve REM, NREM uykusunun yapisinin korundugunun gosterilmesi
gerekmektedir [91].

AASM’ye gore CPAP tedavisi endikasyonlart;

e AHI>15/saat olmasi,
e AHI>5-15/saat ve buna ilave olarak ek hastalik (hipertansiyon, inme, iskemik kalp

hastaligi, insomnia, ruhsal bozukluk, asirt uykululuk) bulunmasidir [92].

> Automatic Positive Airway Pressure (APAP: Otomatik CPAP)

CPAP cihazlarmin USY’deki hava akimina ve basing ihtiyacina gére otomatik
titrasyon yapan ve rampa sistemi olan formlarina APAP adi verilir. APAP cihaz1 teknisyen

kontroliinde PSG altinda orta/agir OUAS’lilarda PAP tedavisi igin kullanilir [91].

Bilinen konjestif kalp yetmezligi, KOAH gibi kronik akciger hastaliklari, obezite
hipoventilasyon sendromu, santral uyku apnesi tanili hastalarda kullanim1 kontrendikedir.
Calisma prensibi geregi horlama ile tetiklendigi i¢in horlamasi olmayan veya uvula
cerrahisi geg¢irmis hastalarda Onerilmemektedir [93]. Apne, arousal, semptom, ve
desatiirasyonlar1 azaltmada veya tedavi uyumunda APAP ile CPAP arasinda belirgin fark

saptanmamustir [94].
> Bilevel Positive Airway Pressure (BPAP)

BPAP cihazlarinin CPAP cihazlarindan ¢alisma prensibi olarak en 6nemli farki,
solunum siklusu boyunca inspirasyon ve ekspirasyonda farkli basingta hava vermesidir.
Uyku sirasinda hava yolu, inspirasyonda ekspirasyona gore daha fazla kapanma egilimine
sahiptir. Bu sebeple, siirekli sabit basing yerine ekspirasyonda inspirasyona gore daha
diistik basing uygulamak tizere BIPAP cihazlar gelistirilmistir. Boylelikle hastanin pozitif

basinca kars1 toleransinin ve cihaz kullanimina uyumunun artmasi amaglanir [95, 96].

Ekspirasyonda uygulanan basinca ekspiratuvar pozitif havayolu basinci1 (Expiratory
Positive Airway Pressure-EPAP), inspirasyonda uygulanan basinca ise inspiratuvar pozitif
havayolu basinci (Inspiratory Positive Airway Pressure-IPAP) denir [97]. BPAP baslangig

basinglari; IPAP basinci 8 cmH20 ve EPAP 4 c¢cmH20 olarak belirlenir. Eriskinde en
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yiiksek IPAP basinct 30 cmH20 iken IPAP-EPAP farki minimum 4 cmH20, maksimum 10
cmH20 olmalidir [91].

BPAP cihazi, CPAP tedavisini tolere edemeyen, yiiksek basinca (15 cmH20) kars1
nefes vermekte zorlanan, ek olarak pulmoner restriktif ve obstriiktif hastaligi olan
hastalarda ilk secenek olabilir. Ayrica IPAP’tan EPAP’a geciste akim tetikleyici (flow-
triggered) ve zaman sinirlayici (time-limited) fonksiyonlar1 da oldugu i¢in bir noninvaziv
mekanik ventilator olarak da kullanilabilir. Dolayisiyla OUAS’a eslik eden alveolar
hipoventilasyon durumlarinda (KOAH, restriktif akciger hastaliklari, obezite
hipoventilasyon sendromu vb.) BPAP tercih edilmelidir [95].

> Automatic Bilevel Positive Airway Pressure (Otomatik BPAP)

BPAP endikasyonu olan hastalarda konforu ve hasta uyumunu artirmak iizere
tasarlanmis oldukca yeni bir tedavi modalitesidir. Cihazdaki otomod 06zelligi sayesinde
hastanin solunum dinamiklerine gore gerekli basinglar1 kendisi otomatik olarak saglar.
Maskeden hava kagagi saptandiginda IPAP’1 azaltir. Horlama, apne veya hipopne
saptandiginda ise EPAP’1 arttirir [98].

> Bilevel Airway Positive Pressure Spontaneous-Timed (BPAP-ST)

BPAP ile solunumu diizene girmeyen, daha yiiksek basingta tedavi gereken
durumlarda, kompleks uyku apne sendromunda ve 6zellikle santral apnelerin varliginda
BPAP-ST cihazt kullanilmalidir. Cihazin ¢alisma prensibi geregi, hastanin spontan
solumasi olmali ancak solunum sayisi cihaz tarafindan ayarlanabilmelidir. OUAS disinda
restriktif akciger hastaligi, KOAH, obezite-hipoventilasyon sendromu, uyku iliskili
hipoventilasyon- hipoksemik sendrom gibi alveoler hipoventilasyona yol acan bir
patolojisi olan hastalarda, spontan solunumun ve tetikleme giicliniin yetersiz oldugunun

gosterilmesi ile kullanim endikasyonu vardir [99].
» Automatic Volume Assured Pressure Support (AVAPS)

Otomatik voliim garantili basing destegi anlamina gelmektedir. Hastanin ihtiyacina
gore her solugunda tidal voliimii hesaplayip dakika ventilasyon, ortalama tidal voliim ve
hedef tidal voliim arasindaki dengeyi saglamak i¢in basing ayarlamasi yapar. Bu sayede
sabit bir tidal voliim destegi saglar. Hastanin tidal volimii uyku evreleri ve pozisyon ile

degisiyorsa, bu cihazlar sabit ve ideal bir tidal voliim saglayabilmek i¢in tercih edilebilir.
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[99]. Hipoventilasyonu olan obez hastalarda, Amyotrofik Lateral Skleroz gibi

noromuskiiler hastaliklarda ve restriktif goglis duvar1 bozuklugu (kifoskolyoz gibi) olan

hastalarda kullanilabilir [5].
» Adaptif Servo-Ventilasyon (ASV)

ASV cihazlari, temelde BPAP’a benzer prensipte IPAP ve EPAP basinglarini ayri
ayrt vererek calisirlar. Bu tedavide amag¢ hastaya gerekli olan minimum basinci
uygulayarak hastanin apne ve solunumsal olaylarint ortadan kaldirmaktir. Cihazlar siirekli
degisen basing ihtiyaclarini en minimum basingtan baslayarak ayarlar; boylece gereksiz

basing artiglarinin olusturacag idiopatik santral apneler 6nlenmis olur [100].

Polisomnografide Cheyne Stokes Solunum tanimina uyan solunum patolojisi varsa
veya santral apneler agirliktaysa bu cihazlar tercih edilebilir. Ayrica hastada konjestif kalp
yetmezligi 6n planda olup (EF<%40 ise) PSG’de santral uyku apne sendromu varliginda

dogrudan bu cihazlarin tedavide verilmesi endikedir [5].

2.3.7.5. Cerrahi tedavi
OUAS’ta en etkili ve spesifik tedavi yontemi PAP tedavileri olmasina ragmen
anatomik olarak obstriikksiyona neden olan bir bolge tespit edilebiliyorsa cerrahi tedavi
tercih edilebilir [101]. OUAS’ta tercih edilen cerrahi yontemler Cizelge 2.15°te
gosterilmistir [5].
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Cizelge 2.15. OUAS’ta sik uygulanan cerrahi yontemler

Burun -Septoplasti, septorinoplasti
-Tiirbinoplasti
-Nazal polipektomi
-Nazal valf cerrahisi

Nazofarenks -Adenoidektomi
-Tonsillektomi
Farenks (damak) -Uvulopalatofarengoplasti (UPPP)

-Rekonstriiktif palatofarengoplastiler

Hipofarenks -Dil kokii radyofrekans uygulamasi
-Orta hat glossektomi
-Lingualplasti
-Lingual tonsillektomi
-Epiglottoplasti ve obstriiktif supralarengeal
dokularin rezeksiyonu
-Hyomandibular ve tirohyoid siispansiyon
-Dil askis1

Iskelet Cerrabhisi -Sinirli mandibular osteotomiler
-Genioglossus ilerletme
-Inferior sagittal ilerletme
-Maksillomandibular ilerletme

Ust Hava Yolunun Bypass Edilmesi -Trakeostomi

Obezite Cerrahisi -Bariyatrik cerrahi

2.3.8. OUAS sonuclari ve komorbiditeleri

Uyku sirasinda saglikl bireylerde solunum ve dolagim sistemi de dahil olmak iizere
multisistemik degisiklikler olusmaktadir. Uykuda solunumun hiz ve ritmi, solunum
merkezinin kimyasal ve mekanik kontrolii de§ismekte; ventilasyon azalmakta ve kan
gazlarinda degisiklikler saptanmaktadir. Tiim bunlarin uykuda solunum bozuklugu olan
hastalardaki yansimalari daha belirgin olmakta, 0&zellikle obstriiktif uyku apne
sendromunda meydana gelen degisiklikler hastalifin morbidite ve mortalitesinde artisa
sebep olmaktadir. Bu nedenle hastaligin erken tani ve tedavisi olduk¢a onemlidir [102].
OUAS’ da uykuda ani oOliimle de sonucglanabilecek durumlar Cizelge 2.16’da

goriilmektedir [77].
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Cizelge 2.16. OUAS sonuglari

Kardiyovaskiiler Sonug¢lar -Iskemik kalp hastaliklar
-Sistemik hipertansiyon
-Sol/sag kalp yetmezligi
-Pulmoner hipertansiyon
-Aritmiler
-Ani 6lim

Pulmoner Sonuglar -Overlap sendromu
-Bronsial hiperreaktivite

Norolojik Sonuclar -Serebrovaskiiler hastalik
-Sabah bas agrisi
-Gilindiiz asir1 uyku hali
-Noktiirnal epilepsi
-Huzursuz/yetersiz uyku

Endokrinolojik Sonuclar -Libido azalmasi
-Empotans
Nefrolojik Sonuclar -Noktiiri
-Proteiniiri
-Nokturnal eniirezis
Psikiyatrik Sonuclar -Anksiyete
-Depresyon
-Bilissel bozukluk
Gastrointestinal Sonuclar -Gastroozefageal reflii
Hematolojik Sonuglar -Sekonder polisitemi
Sosyoekonomik Sonug¢lari -Trafik/is kazalar1
-Isgiicii kayb1
-Ekonomik kayiplar

-Evlilik problemleri

-Yasam kalitesinin azalmasi
Diger Sonuclar -Isitme kayb1

-Glokom

OUAS komplikasyonlarinin altinda 2 temel faktdr yatmaktadir. ilki, uyku esnasinda
asfiksi ve kapali hava yoluna kars1 zorlu inspirasyon yapilmaya ¢alisilmasidir. Intraplevral
basingtaki bu dalgalanmalar, intratorasik negatif basing artis1 ve buna bagli hipoksemi,
hiperkapni ve asidozla sonug¢lanir. Bunun sonucu olarak sistemik hipertansiyondan ani
oliime kadar bircok OUAS komplikasyonu gelisebilir. ikincisi ise arousal ve apnelerin sik

tekrarlamas1 nedeniyle otonom sinir sisteminin aktivasyonudur ki bunun sonucunda da
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kardiyak aritmilerden giindliz asir1 uyku hali ve trafik kazalarina kadar birgok
komplikasyon gortilebilir [103, 104].
2.3.8.1. Kardiyovaskiiler sonuclar
OUAS’lilarda uyku sirasinda artmis kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler 6lim riski

mevcuttur ve mortalitenin en 6nemli nedeni kardiyovaskiiler kokenlidir [101].

OUAS belirli baz1 predispozan faktorler araciligi ile kardiyovaskiiler hastaliklara
zemin hazirlar. Bu faktorler 6zetle; hemodinamik ve ndrohormonal degisiklikler, yasanan
aralikli hipoksemi ve hiperkapni ataklari, arousallar, toraks i¢i negatif basing artisi,
sempatik asir1 aktivasyon, vazokonstriikksiyon ve periferik direng artisi ile birlikte gelisen
oksidatif stres, artmis inflamasyon ve protrombotik faktorler ile endotel disfonksiyonudur

[105, 106]. OUAS’ta goriilebilen kardiyovaskiiler olaylar Cizelge 2.17°de gosterilmistir.

Cizelge 2.17. OUAS ta goriilebilen kardiyovaskiiler olaylar

Sistemik hipertansiyon Pulmoner hipertansiyon
Kardiyak aritmiler Kalp Yetmezligi
e Bradiaritmiler e Sol ventrikiil sistolik disfonksiyon
> Siniis bradikardisi e Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyon
» Atriyoventrikiiler blok e Konjestif Kalp yetmezIligi

e Tasiaritmiler
» Supraventriliiker tasikardi
» Atriyal fibrilasyon
» Ventrikiiler tasikardi

Koroner arter hastaligi Serebrovaskiiler hastalik

2.3.8.2. Pulmoner sonuclar
OUAS’in; KOAH, astim, interstisyel akciger hastaliklar1 veya kistik fibrozis ile
beraber goriilmesine Overlap Sendromu adi verilir. En sik goériileni OUAS + KOAH
birlikteligi olup prognoz daha kotii seyreder. Bunlardan bagka OUAS’1n noktiirnal astim
patogenezinde de rol oynadigi bilinmektedir [5].
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2.3.8.3. Noropsikiyatrik sonuglar
OUAS’ta goriilen noropsikiyatrik bozukluklarin %30’undan depresyon sorumludur
ve kadin cinsiyette daha sik karsilagilir [107]. Serebrovaskiiler olay, bas agrisi, yetersiz
uyku, giindliz asir1 uyku hali haricinde goriilebilen diger noropsikiyatrik durumlar
arasinda; anksiyete, kisilik degisiklikleri, unutkanlik, konsantrasyonda ve karar verme
yeteneginde azalma, dikkat eksikligi, bilissel bozukluklar, psikotik epizodlar, noktiirnal

panik ataklar, obsesif-kompulsif bozukluk ve somatizasyon sayilabilir [108].

2.3.8.4. Nefiolojik sonuclar
OUAS’in nefrolojik sonuglarindan sag atriyum duvarindan salinan ANP (atriyal
natriliretik peptit) sorumludur. ANP hipoksi ve intraplevral negatif basingtaki degisiklikler
sonucu salinir ve renin-anjiotensin-aldosteron sistemi iizerinden dilirezi saglayarak
noktiiriye neden olur. Noktiiri miktar1t OUAS agirlig1 ile dogru orantilidir. Proteiniiri ve

noktiirnal entirezis de goriilebilen komplikasyonlar arasindadir [109, 110].

2.3.8.5. Gastroenterolojik sonuclar
OUAS’ta st hava yolu obstiiksiyonu sirasinda artan solunum eforu ve
intraabdominal basing nedeni ile gastrodzefageal reflii goriilebilir. Ozellikle geceleri olan
gogiiste yanma sikayeti OUAS’li hastalarda belirgindir [111]. Ayrica intermittan
hipoksemi, hiperlipidemi ve hepatik steatoza yol agabilir. Yapilan ¢alismalarda OUAS’1n
aminotransferaz yiiksekligi ve nonalkolik hepatosteatoz ile iligkili oldugu gosterilmistir

[112].

2.3.8.6. Hematolojik sonuglar
Normalde uykuda azalmasi beklenen eritropoetin diizeyleri OSAS’lilarda azalmaz
ve bunun sonucu olarak sekonder polisitemi %10 oraninda goriiliir. Ayrica trombosit

agregasyonunda, fibrinojen ve faktor VII diizeylerinde de artis goriiliir [113].

2.3.8.7. Endokrinolojik sonuglar
Obezite, OUAS i¢in en 6nemli risk faktorlerindendir ancak OUAS’1n bir sonucu
olarak da goriilebilir. OUAS’ta obezitenin artmasinin nedeni, normalde yavas dalga
uykusunda salinan biiyiime hormonunun, OUAS’lilardaki derin uyku kaybi nedeniyle

suprese olmasi ve lipoliz kaskatinin bozulmasidir [114].

OUAS’ta goriilen hipoksik epizotlar, insiilin duyarliligini azaltip insiilin direnciyle

iliskili inflamatuvar markerlarin salinimina yol agan sempatik yolagi aktive ederek Tip-2
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DM gelisimine zemin hazirlar [115]. OUAS’l1 hastalarda Tip-2 DM goriilme orani
%30’dur [5].

Hipoksik epizotlarin tetikledigi insiilin direnci ve hiperinsiilinizmin patogenezinde
rol aldig1 bir diger endokrinolojik bozukluk metabolik sendromdur. Artmis bel cevresi,
yiiksek kan basinci, aglik kan sekeri (AKS), trigliserid (TG) diizeyi ve diisik HDL
kolesterol diizeyi ile karakterizedir. OUAS’ta metabolik sendrom prevalansi yiiksektir.
Yapilan arastirmalarda uzun donem CPAP kullanimi ile glukoz toleransinda ve obez

hastalarda insiilin direncinde iyilesme saptanmistir [116].
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2.4. Hipertansiyon
2.4.1. Tanim ve Simiflandirilmasi
Hipertansiyon, arteriyel kan basincinin normal olarak kabul edilen degerlerin
iistiine ¢ikmasi veya beyin, kalp, bobrek ve goz gibi hedef organlarda hasar olusturacak

degerlere yiikselmesi olarak tanimlanmaktadir [117].

Kan basinct ilk kez 1733 yilinda Stephen Hales tarafindan, anestezi altindaki bir
atin karotis arteri cam boru seklinde bir kateter ile kaniile edilerek olgiilmiistiir [118].
Ilerleyen yillarda dogrudan veya dolayl1 yollarla kan basincini dlgmek igin farkli teknikler
denenmistir. 1886’da Riva Rocci, civali manometre ile Olglim yapmis, ist kolda
sisirilebilen bir mangon uygulayip brakiyal arterde akimi durdurmus ve bdylece sistolik
kan basincini (SKB) 6lgmiistiir [119]. 1905 yilinda Nikolai Korotkoff, sisirilebilen manson
altina, brakial arter iizerine gelecek sekilde bir steteskop yerlestirmis ve manson inerken
duyulan ilk sesi sistolik kan basinci, dlgiilen son sesi ise diyastolik kan basinci (DKB)
olarak tamimlamistir [120]. Zamanla kan basinci lglimii deneysel olmaktan ¢ikmis ve

klinik pratigin 6nemli bir parcasi haline gelmistir.

Bir kisinin yemekten 2 saat sonra, ¢ay, kahve, sigaradan en az yarim saat sonra, 5-
10 dk dinlenme sonrasi oturtularak yapilan, tansiyon mansonunun kalp seviyesinde oldugu
sirada elde edilen en az 2 sistolik ve/veya diyastolik KB (mmHg), hastane ya da muayene
yapilan yerlerde >140 ve/veya >90; evde yapilan 6l¢iimde >135 ve/veya>85; AKBM’den
elde edilen verilerde giindiiz ortalamas1 >135 ve/veya>85 veya gece ortalamasi >120
ve/veya>70 ya da 24 saatlik ortalamada >130 ve/veya>80 ise bu kisiye hipertansiyon tanisi
konulmaktadir [121, 122].

Hipertansiyonun neden oldugu organ hasarina bagli morbidite ve mortaliteyi
onlemek ve tedavileri diizenlemek i¢in birtakim algoritmalara ihtiyag duyulmus olup bu
nedenle kilavuzlar olusturulmustur. Giiniimiizde siklikla kullanilan ESH-ESC (Avrupa
Hipertansiyon Dernegi — Avrupa Kardiyoloji Dernegi) ve JNC-8 (Joint National
Committee: Ortak Ulusal Komitesi) klavuzlarina gore siniflamalar Cizelge 2.18 ve Cizelge

2.19°da gosterilmistir.
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Cizelge 2.18. ESH-ESC/2013 Hipertansiyon kilavuzuna gére ofis KB degerlerinin

tanimlar1 ve siniflamasi

Sistolik (mmHQ) Diyastolik (mmHg)
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiiksek normal 130-139 ve/veya 85-89
Evre | hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99
Evre 11 hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109
Evre 111 hipertansiyon >180 ve/veya >110
Izole sistolik hipertansiyon >140 ve <90

Cizelge 2.19. INC 8 klavuzuna gore hipertansiyon siniflamasi

Sistolik (mmHQ) Diyastolik (mmHg)
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 velveya 80-89
Evre | hipertansiyon 140-159 velveya 90-99
Evre Il hipertansiyon >160 ve/veya >100

2.4.2. Epidemiyoloji

Hipertansiyon; diinyada her yil 7,6 milyon kisinin 6liimiine ve yaklasik 90 milyon
kiside de sakatlik olugsmasina sebep olan ve prevalansi yillar igerisinde artan énemli bir
halk saglig1 problemidir. [123].

Hipertansiyon siklig1 toplumlarin beslenme aliskanligi, yash popiilasyon ve obezite
oranina gore farklilik gésterebilmektedir [124]. Amerika Birlesik Devletleri'nde Ulusal
Saglik ve Beslenme inceleme Taramasinin (NHANES) 2012 yil1 verilerine gére 18 yas
iizeri popiilasyonda HT prevalanst %29,1°’dir ve oran her iki cinsiyette de benzerdir

(erkeklerde %29,7, kadinlarda %28,5) [125].
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Ulkemizde 2003 yilinda yapilan “Tiirk Hipertansiyon Prevalans Calismast”
(PatenT) ile HT sikligt %31,8 oraninda bulunmustur. Prevalans erkeklerde %27,7,
kadinlarda %36,1 olarak rapor edilmistir [126]. Tiirkiye’de dort yillik insidans hizi, 65 yas
istii grupta %43,3 belirgin yliksek iken tiim popiilasyonda %21,4 olarak belirlenmistir
[127].

Hipertansiyon siklig1 her iki cinsiyette de yasla dogru orantili olarak artmaktadir.
NHANES’in 2011-2014 yillar1 arasinda ABD’de yaptig1 9623 kisilik bir ¢aligmada, HT
prevalans: 20-44 yas araliginda erkeklerde %11-30, kadinlarda %10-19 iken; 65 yas lstii
bu oranlar erkeklerde %64-79, kadinlarda %63-85’lere ¢ikmaktadir [128].

2.4.3. Fizyopatoloji

Kan basinci, kalbin arteriyel sisteme génderdigi kanin arterler iizerinde olusturdugu
basing olarak kabul edilir. Hipertansiyonun ortaya c¢ikmasinda tek bir etyoloji ve
patofizyolojik mekanizma yoktur. Ortalama arter basinci belirlenmesinde baslica rol

oynayan faktorler; kardiyak debi (attm hacmi x nabiz), arteriyol direnci (total periferik

direng), damar sistemindeki toplam kan hacmi ve kanin dolasimdaki rolatif dagilimidir
[129].

Sv1 Venoz
haciminde konstriksiyon
artma
[ J ] l ‘
Onytkte Kontraktilite fslevsel vy
artma arip S ikuyn Yapisal hipertrofi
Kan basmac1 = Kalp debisi  ~ x - Periferik direng

(HT  =Kalp debisinde artma ve/yada Periferik direngte artma

OTOREGULASYON

Cizim 2.8. Kan basinc1 regiilasyonunda etkili faktorler
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Kan, kalbin olusturdugu basing ile dolasim sisteminde hareket eder. Bir damardaki
kan akimi, damarin iki ucu arasindaki basing farki ve damar direncine baghdir. Periferik
direncin belirlenmesinde ise en Onemli faktdor damar capidir. Damar ¢apindaki kiigiik

degisikliklerin kan akimi lizerinde biiyiik etkisi vardir [130].

Hipertansiyon, kompleks bir hastalik olup ortaya ¢ikmasinda direkt veya indirekt
bir¢ok mekanizma rol oynamaktadir. HT; primer (esansiyel, idiopatik) ve sekonder olarak
ikiye ayrilir. Cevresel, genetik veya bilinmeyen nedenlerle ortaya ¢ikarsa buna primer HT
denir. Olgularin yaklasik %90-95’1 primer HT dir. %5’inde parankimal bobrek hastaligi,
renal arter stenozu, asir1 aldosteron salinimi, feokromasitoma ve uyku apnesi gibi bir

nedene bagli ortaya ¢ikar ki buna da sekonder HT denir [131, 132].

Cizelge 2.20. Primer hipertansiyon nedenleri

PRIMER HIiPERTANSiYON

e Genetik yatkinhk

e  Agiri tuz tiikketimi

e Obezite

e Sempatik sinir sistemi fazla ¢aligmasi
e Renin-anjiotensin sisteminin rolii

e Tuz atiliminda renal bozukluk

e Intraselliiler sodyum ve kalsiyum artist
e Diisiik dogum agirligi

e Aceleci, sabirsiz, stresli kisilik yapisi

43




Cizelge 2.21. Sekonder hipertansiyon nedenleri

SEKONDER HIPERTANSIYON

1) Renal HT

* Renal parankimal hastaliklar

* Renovaskiiler hastaliklar

* Renin salgilayan renal tiimorler

+  Birincil sodyum retansiyonu

2) Endokrin hastaliklara bagh HT

»  Cushing sendromu

*  Primer aldosteronizm

» Konjenital adrenokortikal hiperplazi

*  Sodyum tutucu enzim eksiklikleri (11 B-hidroksilaz eksikligi, 11 B-hidroksisteroid
dehidrojenaz eksikligi, 17 B-hidroksilaz eksikligi)

» Adrenal karsinom

+  Ektopik kortikotropin salgilayan tiimorler

» Feokromasitoma

» Hipertiroidi, hipotiroidi

» Hiperparatiroidi

» Akromegali

3) Aort koarktasyonuna bagh HT

4) Gebelik toksemisine bagh HT

5) Norojenik bozukluklara bagh HT
+ Kafa i¢i basing artis1

»  Uyku apne sendromu

*  Akut porfiri

* Poliomyelit

»  Kuadripleji

e Guillain-Barre sendromu

6) lIyatrojenik ve diger sebeplere bagh HT

»  Oral kontraseptif, 6strojen, mineralokortikoid ve glukokortikoid tedavileri
*  Sempatomimetik ilaglar (dekonjestanlar)

* Antidepresanlar

»  Alkol tiikketimi

*  Kursun toksisitesi
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2.4.4. Kan Basmei Olgiimii
2.4.4.1. Ofis kan basinct élciimii

Hipertansiyon tanisinin konmasi ve siiflandirilmasi kan basinci 6l¢timii ile baslar.

Olgiimler, klasik oskiiltatuvar yontemle ya da yar1 otomatik veya elektronik cihazlar

kullanilarak 6l¢im yapilmalidir. Bu cihazlar standart protokollere gore onaylanmali ve

dogruluklar1 teknik laboratuvarlarda periyodik olarak kontrol edilmelidir [133]. Olgiim

yapilirken dikkat edilmesi gereken kurallar Cizelge 2.21°de gosterilmistir.

Cizelge 2.22. ESH-ESC 2013 kilavuzuna gore ofis kan basinci 6lgtim onerileri

KB 6l¢limiine baslamadan 6nce hastanin 3-5 dakika siireyle oturmasina izin verin.
Hasta oturur pozisyonda iken, 1-2 dakika arayla, en az iki KB 6l¢iimii alm. ilk iki
Ol¢iim birbirinden c¢ok farkliysa ek Ol¢iimler yapin. Uygun goriirseniz ortalama
KB’yi diisiiniin.

Atriyal fibrilasyon gibi aritmileri olan hastalarda, dogrulugunu arttirmak i¢in, KB
Ol¢timlerini tekrarlayin.

Standart bir hava kesesi (12—13 cm genisliginde ve 35 cm uzunlugunda) kullanin,
ancak kalin (kol ¢evresi >32 c¢m) ve ince kollu kisiler igin sirastyla daha genis ve
daha dar birer hava kesesi de bulundurun.

Oskiiltatuvar yontemi uygularken, sistolik ve diyastolik KB’yi belirlemek ig¢in
sirasiyla Korotkoff faz I ve V’ i kullanin.

Hastanin pozisyonu ne olursa olsun mansonun yerini kalp seviyesinde tutun.

Ik muayenede KB’yi her iki koldan da 6lgerek olas1 bir fark varsa belirleyin. Daha
yiiksek degeri olan kolu temel alin.

Yagl bireyler, diyabetik hastalar ve ortostatik hipotansiyonun sik veya olasi oldugu
diger durumlarda, ilk muayene sirasinda, KB’yi ayaga kalktiktan 1 ve 3 dakika
sonra tekrar Sl¢iin.

Geleneksel KB 0l¢iimii sirasinda, ikinci 6l¢iimden sonra oturur durumdayken nabiz
palpasyonla (en az 30 saniye) kalp hizin1 dl¢tin [121].

2.4.4.2. Evde kan basinci ol¢iimii

Evde kan basinct 6l¢iimiinde onaylanmig dl¢iim yapan cihazlar tercih edilmelidir.

Evde KB olglimleri, en az 1 dakika ara ile 2’ser kez ve sabah-aksam yapilmalidir. Kan

basincit takibinin ideali 7 giin olmakla beraber en az 4 giin yapilmasi ve ilk giinkii

Olgtimlerin diglanarak diger 6lglimlerin ortalamasinin alinmasi 6nerilmektedir [134].

PAMELA calismasinda, muayenehanede olgiilen 140/90 mmHg’lik kan basincinin,

evdeki Ol¢timlerdeki karsilignin sistolik 121-132 mmHg ve diyastolik 75-81 mmHg
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degerlerine denk geldigi gbzlenmistir. Bu ylizden ev olgiimlerinde tedavide hedef 140/90
mmHg degil, 135/85 mmHg olarak kabul edilmistir [135].

Bu yontemin avantaji maliyetinin diisiik olmasi, bireylere maskeli hipertansiyon ve
beyaz oOnliik hipertansiyon tanisinin konabilmesidir. Yontemin dezavantajlari ise
uluslararas1 standartlar1 karsilamayan ve yanlis Olglim yapan cihazlarin piyasada
bulunmasi, dogru teknikle 6l¢iim icin hastalarin egitilmesi gerekliligi ve gece kan basinci
takibinin ambulatuar kan basinct monitérizasyonu ile kiyaslandiginda yeterli diizeyde

olmamasidir [136, 137].

2.4.4.3. Ambulatuar kan basinct monitériizasyonu

Ambulatuar kan basinci monitorizasyonu, 24 saat takip ve kayit 6zelligine sahip
tasmabilir bir cihaz kullanilarak gergeklestirilir. Oncesinde hastalara cihaz hakkinda egitim
verilir, cihazin takildigi giin normal aktivitelerine devam etmeleri, mangon sistiginde
hareket etmemeleri, konusmamalar1 ve kollarimi kalp hizasinda tutmalar1 sylenir. Ayrica
aldiklar1 ilaglar1, uyuduklar1 ve uyandiklari saatleri kaydetmeleri onerilir. Cihazin mansonu
hastanin sik kullanmadigi koluna baglandiktan sonra, giindiiz 15-30 dakika, gece 30-60
dakikalik periyotlarla 6l¢iim alinir. Bu sayede hem aktif hem de uyku donemi ile ilgili
veriler kaydedilir [138-140].

Ambulatuvar kan basinci monitorizasyonu ozellikle muayenehanede ve evde KB
Olciim degerlerinde farklilik olan hastalara tam1 koymak ve bu hastalarin tedavi
stratejilerine karar vermek icin dnemlidir. AKBM ile ilgili 6neriler ESH/ESC kilavuzlarina
2003 yilinda eklenmis, 2011 yilinda bir diger kilavuzda ise bu tetkikin HT siiphesi olan
tiim hastalarda uygulanmasi gerektigi vurgulanmistir [10]. Bu yontemle maskeli HT, beyaz
onliik hipertansiyonu, direngli HT, noktiirnal hipertansiyon, gebelik sirasinda olusan
hipertansiyon, epizodik hipertansiyonun tanilari rahat¢a konabilmektedir. Ayrica tedavinin
24 saat boyunca etkili olup olmadigin1 ve tedavi direncini de degerlendirme imkani
saglamaktadir. En 6nemli dezavantajlar1 ise egitilmis personel gerektirmesi ve maliyeti
yiiksek bir metot olmasidir [141]. Olciim ydntemlerinin kiyaslamasi Cizelge 2.23’te
gosterilmistir [140].
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Cizelge 2.23. Farkli kan basinci 6l¢iim yontemlerinin kiyaslamasi

DEGISKENLIK AKBM OFIS KB EV KB
ORTALAMA KB + ? +
DIURNAL KB + - -
DIPPING + ] )
KB DEGISKENLIGI + - ?
ILAC ETKIiSI SURECI + - +

2.4.5. Non-dipper Hipertansiyon

Normal kisilerden elde edilen AKBM verilerine gore, kan basinci en yiiksek
degerlere sabah saatlerinde ulagmakta, giin igerisinde yavas bir azalma gostermekte ve
gece boyunca en diisiik degerlerde seyretmektedir. KB, kalp hiz1 ve koroner tonus gibi
kardiyovaskiiler parametreler, giin icerisinde sirkadyen ritm ile degismektedir [10]. Gece
kan basincinda diisme orami kisiden kisiye degiskenlik gdstermekle beraber bu oran
niifusun biiyiik ¢ogunlugunda %10-20 arasinda degismektedir. Gece diisiisii >%10 olan
gruba "dipper”, <%10 olan gruba ise "non-dipper" denilmektedir. Gece kan basinci
diististiniin >%20 oldugu populasyona "asir1 (extreme) dipper" denirken, geceki degerlerin

giindiizden yiiksek oldugu grup ise "ters (reverse) dipper" olarak adlandirilmaktadir [142].

Cizelge 2.24. Farkl1 dipping paternleri ve kan basinci farki

DIPPING PATERN GUNDUZ/GECE KB FARKI %
NORMAL 10-20%
NON-DiPPING <10%
ASIRI DIPPING >20%
TERS DiPPING <0%

*[(Ort. uyaniklik KB- ort. uyku KB)/ort. uyaniklik KB] x 10

Yapilan toplum temelli ¢aligmalar sonucu, HT derecesinden bagimsiz olarak non-
dipping patern kardiyovaskiiler morbidite, mortalite ve hedef organ hasarinin énemli bir

prediktorii olarak kabul edilmektedir [143-145]. Uluslararas: olarak 7458 kisi ile yapilan
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bir veri tabani analizine gore; gece yiiksek kan basincinin, 6limciil son nokta ile iliskili
oldugu ve gece/giindiiz oraninin ise toplam kardiyovaskiiler ve kardiyovaskiiler olmayan
mortalite tahmini ile iliskili oldugu belirtilmistir [146]. Baska bir ¢aligmada non-dipper HT
olgularinda renal tutulum, inme ve insiilin bagimli olmayan diyabetes mellitus gelisme

riskinin arttig1 gosterilmistir [147].

Obstruktif uyku apne sendromu ise HT’den bagimsiz olarak dipping patern ile
iligkilidir. Kismi ya da tam hava yolu obtriiksiyonu, hipoksiye neden olarak hiperkapni ve
sempatik aktivitenin artmasina neden olur. Bu da vazokonstriiksiyona ve gece KB’nin

artigina yol agar [146].
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3.  GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Popiilasyonu
Ekim 2017- Ekim 2018 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi Uygulama ve
Aragtirma Hastanesi Kardiyoloji poliklinigine basvurup tansiyon holteri takibi yapilan
hastalar degerlendirmeye alindi. Non-dipper hipertansiyon tanisi alan 23 kisi hasta grubuna
ve dipper hipertansiyon tanist alan 12 kisi ise kontrol grubuna alindi. Gece olgiilen KB
diizeylerinde giindiiz degerlerine gore %10 veya daha fazla diigme olmas1 “dipper” HT,
%10’dan daha az diisme olmasi ise “non-dipper” HT olarak tanimlandi. Her iki gruba da
bir gece siireyle hastanemiz GoOgiis Hastaliklari Anabilim Dali Uyku Bozukluklar

Merkezi’nde yatirilarak polisomnografik degerlendirme yapildi.

Calisma igin Kocaeli Universitesi Etik Kurulu’ndan onay alindi (KU GOKAEK
2017/18.19). Calismaya alinmasina karar verilen hastalara ¢alisma sirasinda yapilmasi

gereken iglemleri anlatan bilgilendirme formu okutuldu ve yazili onamlar1 alindi.

3.1.1. Calismaya dahil edilme Kkriterleri

e 18 yas lizeri hastalar

e Hastanemiz Kardiyoloji polikliniginde tansiyon holter takibi yapilan hastalar
e (alismaya katilmay1 kabul eden hastalar

3.1.2. Calisma dis1 birakilma Kriterleri

e 18 yas alt1 ve 75 yas iistii hastalar

e Non-dipper hipertansiyonu olup daha once OUAS tanisi ile CPAP kullanan
hastalar

e Tiirk¢e konusamayan hastalar
e Mahkumlar

e (Calismaya katilmayi kabul etmeyen hastalar
3.2. Calisma Plam ve Kullanilan Yontemler
Kardiyoloji poliklinigine bagvurup tansiyon holteri takibi yapilan ortalama 500
hastanin holter sonuglar1 degerlendirildi. Non-dipper hipertansiyon saptanan 48 hastanin
23’1 c¢alismaya alinirken, 7°si 75 yasindan biiyiik olmasi, 5’1 mevcut OUAS tanisi ve
CPAP kullanimi ve 13’i calismaya katilmayr kabul etmemesi nedeniyle calisma dist
birakildi. Dipper hipertansiyon tanist konulan ve polisomnografi yaptirmayi kabul eden 12

hasta ise kontrol grubu olarak ¢alismaya alindi.
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(Calismaya katilan kisilerin cinsiyeti, yas, boy- kilo, viicut kitle indeksleri [kilo (kg)/
boy uzunlugunun karesi (m?)] ve boyun ¢evresi Ol¢iimleri kaydedildi. Viicut kitle indeksi
(VKI), World Health Organization (WHO) kriterlerine gore; zayif: VKI<18,5 kg/m>,
normal kilolu: 18,5<VKi<24,9 kg/m?, asirt kilolu: 25<VKi<29,9 kg/m?, evre 1 obez:
30<VKIi<34,9 kg/m?, evre 2 obez: 35<VKi<39,9 kg/m?, evre 3 morbid obez: VKI>40
kg/m? olarak siniflandirildi. Hasta bagvuru karti, Epworth Uykululuk Skalasi ve Pittsburgh
Uyku Kalitesi Indeksi formlar1 dolduruldu. Hasta basvuru kartinda, demografik verileri,
meslek, varsa ek hastaliklar, kullanilan ilaglar, ailede kronik hastalik oykiisii, diyette tuz-
yag kisitlamasi, giinliik fizik aktivite, sigara Oykiisii, sigara igme yogunlugu [giinde i¢ilen
sigara miktar1 (paket) X sigara igme siiresi (y1l)], pasif icicilik sorgulandi. Horlama, giindiiz
asir1 uyku hali, tanikli apne gibi OUAS’a ait major semptomlar ve varsa kulak burun bogaz
hastaliklar1 not edildi (Ek-1).

3.3. Calisma Olciimleri

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Uyku
Bozukluklart Merkezi’nde bulunan Compumedics E serisi sistemi ile hastalar bir gece
(23.00-08.00 saatleri arasinda) uyku laboratuvarinda yatirilarak polisomnografik kayitlari
yapildi. PSG’de EEG, EOG, ¢ene ve bacak EMG, EKG, gogiis ve karin solunum
hareketleri, viicut pozisyonu, oronazal kaniil hava akimi, parmak ucu pulse oksimetreyle
Sa02 ve boyuna yerlestirilen trakeal mikrofonla horlama kaydedildi. Uyku saati basina
diisen apne + hipopne sayisi, apne hipopne indeksi (AHI) olarak tanimlandi. Hastalar
AHI’ye gére; basit horlama (AHI<5), hafif OUAS (AHi= 5-15), orta OUAS (AHI= 15—
30) ve agir OUAS (AHI > 30) olarak degerlendirildi. Uyku kayitlar1 deneyimli bir uyku
laboratuvari uzmani tarafindan manuel skorlandi.

Her hastaya toplam 8 sorudan olusan ve hastalarin sosyal g¢evrede uykuluk
semptomlarin1 sorgulayan Epworth uykululuk skalasi uygulandi (Ek-2). Her soru igin
cevaplar 0 ile 3 arasinda puanlandi ve toplam skorun 10’un iizerinde olmasi, artmis
uykululuk halini tanimlamak i¢in kullanildi.

Her hastaya Pittsburgh uyku Kkalitesi indeksi uygulandi. Bu test kapsaminda
subjektif uyku Kkalitesi, uyku latansi, uyku siiresi, habitiiel uyku etkinligi, uyku
bozukluklari, uyku ilaci kullanimi ve giindiiz fonksiyonlar1 olmak {izere toplam 7 baslikta
sorular soruldu, cevaplar skorland1 (Ek-3, Ek-4). PUKI skoru>5 olmasi kotii uyku kalitesi

olarak degerlendirildi.
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3.4. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 20.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA) paket
programi ile yapildi. Normal dagilima uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile
degerlendirildi. Normal dagilim gosteren niimerik degiskenler ortalama + standart sapma,
normal dagilim gostermeyen niimerik degiskenler medyan (25-75. persentil), kategorik
degiskenler ise frekans (yiizdelikler) olarak verildi. Gruplar arasindaki farklilik normal
dagilima sahip olan niimerik degiskenler i¢in Student’s-t testi, Tek yonlii varyans analizi
ve Tukey coklu karsilastirma testi ile, normal dagilima sahip olmayan niimerik degiskenler
icin ise Mann Whitney U Testi, Kruskal Wallis Tek yonlii varyans analizi ve Dunn’s ¢oklu
karsilastirma testi ile belirlendi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler ise Fisher Exact
Ki-kare, Yates Kikare ve Monte Carlo Ki-kare analizi ile degerlendirildi. Iki yonlii

hipotezlerin testi i¢in p<0.05 istatistiksel dnemlilik i¢in yeterli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 15’1 kadin (%42,9), 20’si erkek (%57,1); ortalama yas1 56,1£12,03 yil
(min:31, max:73) ve ortalama VKI’si 30,6+4,9 kg/m? (min:22,5, max:41,5) olan toplam 35
hasta alindi (Cizim 4.1).

ERKEK
n KADIN

Cizim 4.1. Cinsiyete gore dagilim, %

Katilimeilarin 23’4 NDHT (%65,7), 12°si DHT (%34,3) tanili idi. Gruplara gore
cinsiyet dagilimi benzerdi (p=1,0) (Cizim 4.2). Hastalarin demografik 6zellikleri
incelendiginde gruplar arasinda yas, boy, kilo, VKI ve boyun gevresi agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmadi (Cizelge 4.1). Gruplara gére VKI siniflamasi Cizim

4.3’te gosterilmistir.

20,00% -

56,50% 20,00%
60,00% -
50,00% - oo AL, 70%
40,00% /
/ Erkek
%
30.00% / H Kadin

10,00%

0,00% x x
NON-DIPPER HT DIPPER HT

Cizim 4.2. Gruplara gore cinsiyet dagilimi, %
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Cizelge 4.1. Demografik degiskenler sonug tablosu

Non-dipper HT Dipper HT p
Yas (yil) 53,0 (44-69) 61,5 (52-66,8) 0,5
Boy (cm) 168,8 +11,3 167,5+9,5 0,7
Kilo (kg) 83,0 (73-93) 85,5 (79-98,7) 0,6
VKI (kg/m?) 30,3+4,9 31,3+4,8 0,5
Boyun Kadin 37,9+1,7 39,042 0,3
cevresi
Erkek 43,5+3,3 41,042 0,054
(cm)
43,50% 41,70%

45,00% -

40,00% -

35,00% - 30,40%

30,00% - 25% 25%

25,00% -

20,00% - 13,00%

15,00% - 8,70% 8.30%

10,00% - 0%

5,00% - 0%
0,00% . .
NON-DIPPER HT DIPPER HT
m Normal kilolu = Asiri kilolu = Evre 1 obez ' Evre 2 obez = Evre 3 morbid obez

Cizim 4.3. Gruplara gore VKI dagilimlar1, %

Calismaya katilan tiim olgularin %8,6’°s1 okuma yazma bilmezken, %37,2’si
ilkogretim, %54, ise lise ve lizeri egitim diizeyinde idi. Gruplar arasinda egitim seviyeleri

acisindan anlamli fark izlenmedi.
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Sigara i¢gme aligkanliklar1 degerlendirildiginde; gruplar arasinda sigara i¢cme
aligkanliklar1 agisindan fark izlenmedi (Cizim 4.4.). Ayrica pasif i¢gicilik gruplar arasinda
benzerdi (p=0,72).

41,70%
4500% 1 39150  39,15%

40,00% -

33,30%

35,00% - -

30,00% - 25% Hic icmemis

25,00% 21,70%
’ 0

20,00% - Birakmis

15,00% -

10,00% - Aktif igici

5,00% -

0,00% T .

NON-DIPPER HT DIPPER HT p=1.0

Cizim 4.4. Gruplara gore sigara icme aligkanliklari, %

Caligmaya katilan tiim olgularin %28,6’sinda kardiyovaskiiler hastalik, %20’sinde
havayolu hastaligi, %14’tinde refli ve %l11,4’linde hiperlipidemi saptandi.
Kardiyovaskiiler hastaliklar non-dipper HT grubunda dipper HT olanlara gore istatistiksel
anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,04). Diger komorbiditeler agisindan gruplar arasi
dagilim benzerdi (Cizelge 4.2). NDHT grubunun %21,7’sinde DHT grubunun ise
%25’inde doktor tarafindan tan1 konmus KBB patolojisi saptandi (p=1,0). Ailede HT
Oykiisit NDHT grubunda %82,6, DHT grubunda %83,3 olup benzerdi (p=1.0).

Cizelge 4.2. Gruplarin komorbidite dagilimlari, n, %

NDHT DHT p
Diyabetes mellitus 4 (%17,4) 2 (%16,7) 1,0
Kardiyovaskiiler hastaliklar 9 (%39,1) 1 (%8,3) 0,04
Havayolu hastaliklar: 6 (%26,1) 1 (%8,3) 0,2
Gastroozefageal reflii 5 (%21,7) 2 (%16,7) 1,0
Hiperlipidemi 3 (%13,0) 1 (%8,3) 1,0
Diger 4 (%17,4) 4 (%25) 08
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Calismaya katilan tiim olgularin %94,3’1i antihipertansif tedavi almaktaydi. NDHT
grubunda (%61) iki ve daha fazla antihipertansif ajan kullanimi, DHT den (%50) daha
yliksek olmakla birlikte aradaki fark istatistiksel anlamli degildi. Gruplarin kullandiklari

antihipertansif ilag dagilimi Cizelge 4.3’te verilmistir.

Cizelge 4.3. Olgularin kullandig antihipertansif ila¢ gruplari, n, %

NDHT DHT p
ACEI* 5 (%21,7) 2 (%25) 1,0
ccB* 14 (%60,9) 3 (%25) 0,1
ARB* 12 (%52,2) 8 (%066,7) 0,6
Tiazid 7 (%30,4) 4 (%33,3) 1,0
Alfa blokor 1 (%4,3) 0 1,0
Beta blokor 6 (%26,1) 2 (%16,8) 0,7
Kombine 14 (%60,9) 6 (%50) 0,8

*ACEI: Anjiotensin converting enzim inhibitérii, CCB: Kalsiyum kanal blokérii, ARB: Anjiotensin reseptor

blokorii

Hipertansiyon tedavi yoOnetiminde yer alan genel korunma Onlemleri
degerlendirildiginde; NDHT grubunda tuz ve yag kisitlamasia daha ¢ok dikkat edildigi,
DHT grubunda ise egzersiz sikliginin daha yiiksek oldugu gozlenmekle birlikte aradaki
fark anlamli degildi (Cizim 4.5).

73,90%

58,30%
47,80%
1,70% 41,70% 39,10
26,109 25% NDHT
m DHT

Tuz Tuzluk Yag Egzersiz
kisitlamasi kullanimi kisitlamasi

80,00% -
70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% -
30,00% -
20,00% -
10,00% -
0,00%

Cizim 4.5. Hipertansiyon tedavi yonetiminde genel korunma onlemlerinin gruplara gore

dagilimi, %
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Gruplar arasinda AKBM verilerine bakildiginda; NDHT grubunda gece sistolik,

diyastolik ve ortalama kan basinci degerleri, DHT grubuna gére anlamli derecede daha

yiiksek saptandi. Ayrica 24 saat sistolik/diyastolik, giindiiz sistolik/diyastolik kan basinci

degerleri de daha yliksek olmakla beraber aradaki fark anlamli degildi (Cizelge 4.4).

Cizelge 4.4. Gruplarin AKBM verileri

24 saat SKB (mmHgQ)
24 saat DKB (mmHg)

24 saat MAP (mmHg)

24 saat KH (/dk)

Giindiiz SKB (mmHg)
Giindiiz DKB (mmHg)

Giindiiz MAP (mmHg)

Giindiiz KH (/dk)
Gece SKB (mmHgQ)

Gece DKB (mmHg)

Gece MAP (mmHg)

Gece KH (/dk)

NDHT

144,2+8,7
84,2410.8
104 (97-110)
73,649,9
146 (137-153)
68,5410
104 (96-114)
78 (69-85)
143,2410,2
83,9411,9
103,510, 1

68,5+10,1

DHT

143,6+14,3
81,3+6,8
105,5(98-102)
73,6+10,5
141,5 (137,3-164,5)
65,449,7
105 (102,3-106)
77,5 (71,8-80)
132,3+12,9
72,3%7,1
92,04+7,4

65,4+9,7

0,8

0,4

0,5

0,9

0,7

0,7

0,5

0,8

0,01**

0,004**

0,001**

0,3

*SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, MAP: Ortalama arteriyel basing, KH:

Kalp hiz1 **=p<0,05.

OUAS’ta tanikl1 apne, horlama, giindiiz asir1 uykululuk hali gibi major semptomlar

her iki grupta benzerdi (Cizelge 4.5).
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Cizelge 4.5. Uykululuk semptom sorgulamasi, n, %

NDHT DHT p

Horlama 20 (%87) 10 (%83,3) 1,0
Tamkl apne 6 (%26,1) 5 (%41,7) 0,5
GAUH 6 (%26,1) 5 (%41,7) 0,5
Bas agrisi 8 (%34,8) 3 (%25) 0,7
Uykudan bogulur gibi 6 (%26,1) 3 (%25) 1,0
uyanma

Gece terlemesi 10 (%43,5) 5 (%41,7) 1,0
Agiz kurulugu 10 (%43,5) 7 (%58,3) 0,6

NDHT grubunda EUS ortalama skoru 4,84+3,8 ve DHT grubunda 7,9+6,2 olarak
bulundu. Aradaki fark anlamli degildi (p=0,08). NDHT grubunun %]13’iinde Epworth
Uykululuk Skoru 10 ve iizeri iken DHT grubunda bu oran %41,7 olarak bulundu. DHT

hastalarinda uykuluk skorlar1 daha yiiksek olmakla birlikte aradaki fark anlamli degildi
(p=0,06).

87%

90% -
80% -
70% -
60% -
50% -
40%
30% -
20% -
10% -
0% T T
NON-DIPPER HT DIPPER HT

58,30%

41,70% = EUS<10

EUS>10

Cizim 4.6. Gruplara gore uykuluk skorlari, %

Pittsburgh uyku kalitesi indeksine gore PUKI skorunun >5 olmasi kétii uyku
kalitesi, <5 olmasi ise iyi uyku kalitesi olarak tanimlandi. PUKI skoruna gore 19 hastada
(%54,3) uyku kalitesinin kotii oldugu izlendi. Kotii uyku kalitesi saptanan olgularin 12’si
(%63,2) NDHT grubunda, 7’si (%36,8) ise DHT grubunda idi. Gruplarm PUKI skoru
dagilimina bakildiginda, NDHT grubunda DHT ye gore kotii uyku kalitesi olanlar daha
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yiiksek izlendi. Ancak aradaki fark istatistiksel anlamlilik sinirina ulasmadi (p=0,7) (Cizim

4.7). Ayrica 6znel uyku Kkalitesi degerlendirmesi, NDHT grubunda istatistiksel anlamli

olarak daha kotii saptandi (p=0,013).

0,00%

70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% -
30,00% -
20,00% -
10,00% -

63,20%

31,20%

PUKI skoru >5 PUKI skoru<5

= Non-dipper HT

© Dipper HT

Cizim 4.7. Gruplarin PUKI skorlari n, %

1,4 -

1,2 1

0,8 -

0,6 -

0,4 -

0,2 1

NDHT DHT

= Oznel uyku kalitesi Uyku latansi ® Uyku sdresi
= Alisilmis uyku etkinligi ® Uyku bozuklugu Uyku ilact kullanimi
I Glindlz islev bozuklugu

Cizim 4.8. Gruplarin Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi bilesenlerinin medyanlari

Tim ¢alisma popiilasyonunun 32’sinde (%91,4) OUAS varlig1 saptandi. NDHT
grubunun 22’sinde (%95,7), DHT grubunun 10’unda (%83,3) OUAS varlign (AHI>5)
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tespit edildi (Cizim 4.9). NDHT hastalarinda OUAS varligi, DHT grubuna goére daha fazla
olmakla beraber aradaki fark istatistiksel anlamli diizeye ulasmadi (p=0,2). Gruplarin

polisomnografi verileri Cizelge 4.6’da gosterilmistir.

95,70%
83,3%
100,00% -
80,00% -
60,00% - AHI<5
® AHI>5
40,00% -
20,00% -
0,00% T 1
NON-DIiPPER HT DIPPER HT
Cizim 4.9. Gruplara gore OUAS varlig, n
Cizelge 4.6. Gruplarin polisomnografi verileri
NDHT DHT p

Toplam uyKu siiresi (dk) 380,8+68,1 390,2+37,3 0,6
NREM evre 1 (%) 3,7 (1,7-5,0) 2,7 (2,0-5,7) 0,9
NREM evre 2 (%) 44,2+14 .4 57,7£16,6 0,01
NREM evre 3 (%) 31,7+20.,4 26,3+18.4 0,4
REM 17,6+12,4 11,9+£7,5 0,1
Al (med) 1 (0-6) 5,5 (0,2-32,5) 02
AHI (med) 14 (10-38) 24 (8-39) 0,6
Minimum satiirasyon (%) 83 (75-85) 79,5 (70,5-88) 0,8
Ortalama satiirasyon (%) 92,3+3,4 92+4.,4 0,8
Desatiirasyon siiresi (dk) 56,1+£92,3 55,7+£99,7 0,9
ODI (ort) 23,7+17,1 30,6+29,1 0,4
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OUAS agirligi agisindan; NDHT grubunda hafif OUAS, DHT grubunda ise agir
OUAS yiizdesinin yiiksek saptanmasina ragmen aradaki fark anlamli degildi (p=0,3). Her
iki grupta AHI’ye gore OUAS evrelerinin dagilimi Cizim 4.10°da gdsterilmistir.

47,80%
0/ -
o
1 0
0, 4
:ggg;’ Basit horlama
e 26,10% 2504 _
30,00% - 21 70% 0 m Hafif OUAS
25,00% -
20.00% 16,70% 16,7 = Orta OUAS
15,00% 1 Agir OUAS
10,00% - 4,30%
5,00% -
0,00% ; .
NON-DIPPER HT DIPPER HT

Cizim 4.10. Gruplara goére OUAS evrelerinin dagilimi, %

Gruplar aras1 ortanca AHI degerlerine bakildiginda; NDHT grubunda ortanca AHI
14 (10-38) ve DHT grubunda 24 (8-59,05) olup fark anlamli degildi (p=0,2). Korelasyon
analizlerinde AHI ile 24 saat / giindiiz/ gece MAP (mmHg) ortalamalar1 arasinda
korelasyon saptanmadi. Bununla beraber; minimum satiirasyon yiizdesi, ortalama
satiirasyon, ODI, desatiirasyon siiresi, VKi ve EUS toplam puam arasinda korelasyon

saptandi (Cizelge 4.7).

Cizelge 4.7. AHI ile kan basinci, satiirasyon, VKI arasindaki korelasyon

Ort Min 24 saat 24 saat Giindiz Giindiiz ODI VKi EUS
Sp02 Sp0O2 SKB DKB SKB DKB toplam
(%) (%)

AHI r -0,735 -0,505 -0,04 -0,16 0,05 0,12 0922 041 0,48
p 0,000~ 0,002 0,83 0,34 0,78 0,48 0,000* 0,014* 0,003*

*=p<0,05. Ort SpO2: ortalama satiirasyon. Min SpO2: minimum satiirasyon.
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Ortalama ODI ve %81-90 arasindaki desatiirasyonlarin siiresi sirasiyla 26,1+21,9
(min:2, max:84) ve 55,94+93,4 dk (min:0, max:308) idi. NDHT ve DHT gruplar1 arasinda
ortalama ODI ve oksijen desatiirasyon siiresi agisindan anlamli fark izlenmedi. Ancak,
AHI’ye gére orta ve agr1i OUAS olanlarda, uykululuk seviyesi yiiksek olanlarda, kétii uyku
kalitesi olanlarda ve VKI’si >30 kg/m? olanlarda ODI’nin anlaml1 derecede yiiksek oldugu
izlendi (Cizelge 4.8).

Cizelge 4.8. Oksijen desatiirasyon indeksi ve desatiirasyon siiresini etkileyen faktorler

Oksijen desatiirasyon p Desatiirasyon siiresi p
indeksi (ort) (dk)

AHI<15 9,8+5,4 0,001* 23,5+67,7 0,05
AHI>16 40,7+20,7 83,3+104.6
EUS<10 18,1+14.9 0,001* 41,3+85,3 0,09
EUS>10 52,3+21,1 105,6+108,3
PUKI<5 17,98+13,02 0,04* 44,8+83,1 0,5
PUKI>5 33,4+25,7 65,4+102,7
VKIi<30 17,4+12,6 0,01* 26,9+64,3 0,04*
VKi>30 35,9+26,1 90,6+111,7

*p<0,05.
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5.  TARTISMA

Obstriiktif uyku apne sendromu; uyku sirasinda tekrarlayan, tam veya parsiyel iist
solunum yolu obstriiksiyonu epizotlar1 ve siklikla arteriyel kan desatiirasyonu ile seyreden
bir sendromdur [1]. Farkli {ilkelerde yapilan farkli ¢aligmalar sonucunda OUAS prevalansi
erkeklerde %3-7, kadinlarda ise %2-5 olarak saptanmistir [148, 149]. OUAS i¢in baslica
risk faktorleri; erkek cinsiyet, obezite, genetik faktorler, kraniofasial anomaliler, sigara,
alkol-sedatif ila¢ kullanimi ve uyku sirasinda solunum kontroliindeki bozulmadir [35, 51].
Tekrarlayan apneler, akut gaz degisim anormalliklerine ve uyku bdoliinmelerine neden
olarak basta kardiyovaskiiler sistem olmak iizere bir¢ok sistem iizerine olumsuz etkiler

olusturmaktadir [150].

OUAS’ta en sik karsilasilan ve toplumsal prevalansi da yiiksek olan
kardiyovaskiiler ~komorbiditelerin basinda hipertansiyon gelmektedir. OUAS’ta,
tekrarlayan apne-hipopneler nedeniyle olusan hiperkapni ve hipoksemi sonucu sempatik
sinir sisteminin aktivasyonu ve katekolamin artis1 ile kalp hiz1 ve kan basinct artmaktadir
[151]. Ek olarak periyodik apnelere bagl sik arousal ve uyku boliinmeleri de sempatik

sinir sistemi aktivasyonuyla tagikardi ve hipertansiyona yol agmaktadir [152].

Non-dipper hipertansiyon, gece kan basinci 6l¢iimlerinde giindiize gore %10’dan
daha az diisiis olmasi olarak tanimlanmistir. Mekanizmasi heniiz netlestirilememekle
birlikte, otonomik sinir sisteminin fonksiyonunun bozulmasi ve gece baskilayici etkisinin
azalmast ile RAAS’nin sempatik sistem ile etkilesmesi sonucunda “dipping”
mekanizmasinin  bozuldugu disiiniilmektedir [153, 154]. Non-dipper hipertansiyonun
kardiyovaskiiler morbidite, mortalite ve hedef organ hasarinin 6nemli bir prediktorii
oldugu yapilan ¢alismalarla ortaya konmustur [143, 146, 155]. Calismamizda, non-dipper
hipertansiyon hastalarinda obstrikktif uyku apne sendromu sikliginin arastirilmasi

amaclanmistir.

Hipertansiyonlu hastalarda non-dipper hipertansiyon goriilme orani yaklasik %10-
40 arasindadir [153]. Ancak iilkemizde yapilmis prevalans c¢alismasi bulunmamaktadir.
Calismamizda tansiyon holteri takibi yapilan ortalama 500 hastanin holter sonuglari
degerlendirildiginde 48 hastada (~%10) NDHT saptanmistir. Bu deger literatiir ile
uyumludur. Gerek NDHT oranlarinin genel popiilasyonda diisiik olmasi1 gerekse

olgularimizin bir kisminda 6nceki OUAS tanist ve CPAP kullaniminin olmasi ve bir
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kisminin ¢alismaya katilmayr kabul etmemesi nedeniyle ¢alismamizin 6rneklem boyutu
kiictktiir.

OUAS ve hipertansiyon, bir¢ok ¢alismada iliskisi ortaya konmus olan, benzer risk
faktorlerine sahip ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelismesinde rol oynayan iki onemli
toplum sagligi sorunudur [150, 156]. Hipertansiyon gelisimindeki baslica risk faktorleri
arasinda; genetik, yas, obezite, diyette artmis tuz kullanimi, fiziksel inaktivite, sigara ve

alkol kullanim1 sayilabilir [128].

Hem OUAS hem HT’nin yas ile iliskisi ayr1 ayr1 bir¢cok calismayla ortaya
konmustur. HT’de prevalans yasla dogru orantili olarak artarken, OUAS’ta 45-65 yas
araliginda prevalansin yiiksek oldugu, 65 yas iistiinde ise plato ¢izdigi bilinmektedir [56,
128]. Calismamizda da yas ortalamasi 5612 yil olup, her iki hastalik i¢in de literatiir ile
uyumludur. Yapilan bazi ¢alismalarda non-dipper HT ileri yasla iliskili saptanirken bazi
calismalarda da NDHT ile DHT gruplarinda yas agisindan fark gosterilememistir [157-
160]. Bizim ¢alismamizda ise non-dipper HT’lilerin yas ortalamasi daha gen¢ olmakla

birlikte gruplar arasinda anlaml fark saptanmamistir.

Ust viicut obezitesini tanimlamak icin kullamlan boyun cevresi olgiimiiniin
kadinlarda 38, erkeklerde 43 cm’den biiylik olmasinin OUAS i¢in kolaylastirici, bagimsiz
bir risk faktorii oldugu ve AHI ile pozitif korele oldugu gosterilmistir [161, 162]. Bizim
calismamizda erkeklerde boyun c¢evresi ortalamast DHT grubunda 41 cm iken NDHT

grubunda 43,5 cm olup iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmamastir.

Obezite, hipertansiyon ve OUAS arasindaki giiclii iliski iyi bilinmektedir. Obez
hastalarda OUAS prevalanst %50-98 gibi yiiksek oranlarda bildirilmis olup birgok
calismada kilo artisinin OUAS gelisme riski ve OUAS semptomlarinin siddetlenmesi ile
iliskili oldugu goriiliirken, kilo verme ile semptomlarda iyilesme gozlendigi tespit
edilmistir [163]. Yiiksek VKi'nin OUAS"n bir risk faktérii oldugunu gosteren ¢ok sayida
calisma bulunmaktadir [164, 165]. JNC 7 klavuzunda VKIi>27 kg/m? olan her HT
hastasinin uykuda solunum bozuklugu varligi agisindan taranmasi Onerilmektedir [166].
Ote yandan literatiire bakildiginda; dipper ve non-dipper gruplarda VKI karsilastiran
calismalarda, VKI acgisindan anlamli bir fark bulunamamistir [153, 167]. Calismamizda da
VKI agisindan gruplar arasinda anlamh fark saptanmamakla beraber; iki grupta da
ortalama VKIi>30 kg/m?> olmasi, galisma popiilasyonumuzun OUAS igin yiiksek riskli

oldugunu gostermekte ve ayrica toplumun 6nemli sorunlarindan birine dikkat cekmektedir.
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Sigara igiciligi, hipertansiyon ve OUAS’in etyolojisinde yer alan ortak risk
faktorlerinden biridir. Sigara igiminden sonra kan basincinda yaklasik 15-30 dakika siiren
bir basing artis1 olur ve bu artis yaklasik 10-15 mmHg seviyesindedir [168]. Sigara ve
tiitlin kullantminin non-dipping paterni etkiledigini gosteren ¢alismalarin yaninda, yapilan
bir¢ok calismada NDHT ile DHT gruplarinda sigara igiciligi agisindan benzerlik dikkat
cekicidir [158, 169-171]. Bizim c¢alismamizda da her iki grupta aktif ve pasif sigara

i¢iciligi benzer bulunmustur.

Hipertansiyon tanisinda; AKBM, ofiste ve evde kan basinci dlglimlerine oranla,
prognozu ve hedef organ hasarini belirlemede daha iistiin kabul edilmektedir [172]. Ayrica
maskeli HT, beyaz Onliik hipertansiyonu ve non-dipping HT gibi 6nemli tanilarin
netlestirilmesinde kullanilmaktadir. Calismamizda non-dipper HT grubunda istatistiksel
anlamli olarak geceki sistolik, diyastolik ve ortalama kan basinci diizeyleri dipper
HT’lilerden yiliksek bulunmustur. Bu sonug, noktiirnal HT basligi altinda reverse ve non-
dipping HT hasta profillerinin aydinlatilmasi igin bir farkindalik yaratmasi agisindan

Onemlidir.

Hipertansiyon tedavisi genel olarak yasam tarzi degisiklikleri ve medikal tedaviyi
icermektedir. Yasam tarzi degisiklikleri HT tedavisinde ilk basamak olarak kabul
edilmektedir. Yapilan calismalarda prehipertansif ve evre I hipertansiyon grubundaki
hastalarda yasam tarzi degisikligi efektif bir sekilde saglandiginda bircok vakada HT nin
geciktirilebildigi hatta engellenebildigi gosterilmistir [173]. Calismamizda genel korunma
onlemleri degerlendirildiginde; non-dipper HT grubunda diyette tuz ve yag kisitlamasina
daha cok dikkat edildigi, dipper HT grubunda ise egzersiz sikliginin daha yiiksek oldugu
saptanmakla birlikte aradaki fark istatistiksel anlamli diizeye ulasmamuistir. Hipertansiyon
medikal tedavi ajanlar1 her iki grupta benzer saptanmistir. iki ve daha fazla ajan kullanimi
NDHT’de (%61), DHT den (%50) daha fazla olmakla birlikte aradaki fark anlamli

izlenmemistir.

Hipertansif hastalarda iskemik kalp hastaligi, kalp yetmezIligi, diyabetes mellitus,
serebrovaskiiler hastalik, kronik bobrek yetmezIligi gibi komorbiditelere siklikla rastlanir.
Ozellikle kardiyovaskiiler komorbiditelerin sag kalimda biiyiik rolii oldugu bilinmektedir
[128]. NDHT olgularinda da daha yiiksek hedef organ hasari gelistigi, dolayisiyla
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin arttigi gosterilmistir [13]. Calismamizda

literatiir ile uyumlu olarak non-dipper HT grubunda eslik eden kardiyovaskiiler hastalik
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orani, dipper HT grubundan istatistiksel anlaml1 olarak fazla saptanmigtir. Diger hastaliklar
acisindan gruplar arasi dagilim benzer gézlenmistir.

Kot uyku kalitesi, yasam kalitesini diisiiriip morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir.
Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi 6znel uyku kalitesi, uyku latansi, uyku siiresi, habitiiel
uyku etkinligi, uyku bozukluklari, uyku ilact kullanimi ve giindiiz fonksiyonlar1 olmak
{izere toplam 7 baslikta sorulan sorular ile uyku kalitesini degerlendiren bir ankettir. PUKI
skorunun 5’ten kiigiik olmas1 1yi uyku kalitesi, 5 ve lizerinde olmasi ise kotii uyku kalitesi
ile iligkilidir. Tirkge gegerlilik ve giivenilirligi gosterilmistir [71]. Bu yil yapilan bir
calismada, 60 yas iisti HT hastalarinda dipping patern ile PUKI arasinda negatif
korelasyon oldugu saptanmustir [174]. Ulkemizde Yilmaz ve arkadaslarinin 75 hipertansif
hastayla yaptig1 bir ¢alismada, non-dipper HT’de uyku kalitesinin daha koétii oldugu ortaya
konmustur [175]. Bizim ¢alismamizda PUKI skoruna gore 19 hastada (%54,3) uyku
kalitesinin kotii oldugu izlenmistir. Bu olgularin %63,2’sinin NDHT grubunda, %36,8’inin
ise DHT grubunda oldugu goézlenmis ancak, fark anlamli seviyeye ulasmamistir. Bunun
kismen kii¢iik c¢alisma popiilasyonu ile iliskili olabilecegi diistiniilmektedir. Uyku
bozukluklar1 ve kotii uyku kalitesi, kronik kardiyopulmoner hastaliklarda sik olup azalmig
yasam kalitesi ile iliskilidir [176]. Calismamizda non-dipper hipertansiyonu olan hastalarda
oznel uyku kalitesinin anlamli olarak daha diisiik bulunmasi, bu hasta grubunda yasam

kalitesinin arttirtlmasi igin uyku kalitesinin sorgulanmasinin 6nemini vurgulamaktadir.

Yapilan gozlemsel ve uzun siireli ¢alismalar OUAS ve HT arasinda bagimsiz bir
iliskiye isaret etmektedir [161]. Literatiirde HT-OUAS birlikteliginin iki yonlii oldugu
farkli ¢aligmalarda gosterilmistir [177, 178]. Hipertansiyon hastalarinin %30-50’sinde,
direngli HT vakalarinin ise yaklasik %83’iinde OUAS goézlenmistir [3, 179, 180]. OUAS
saptanan hastalarin ise yaklasik %50’sine HT nin eslik ettigi bildirilmistir [178]. Yapilan
farkl1 ¢alismalarda hafif ve orta OUAS’ta HT goriilme riskinin yaklasik 2-3 Kat; agir
OUAS’lilarda ise 3,2 kat arttig1 gosterilmistir [166, 181]. Tayvan’da yapilan bir ¢alismada,
215 HT hastasina OCST uygulanmis ve hastalarin %82’sinde OUAS saptanmustir [182].
Caligmamizda da tiim popiilasyonun %91,4’tinde OUAS saptanmig olup bulgular literatiir
ile uyumludur. Calisma popiilasyonumuzun hem hasta hem kontrol grubu olarak
hipertansif hastalardan olusmasi ve bu popiilasyonda yiiksek OUAS sikligi, HT ve OUAS
iliskisinin dnemini ortaya koyar niteliktedir. Loredo ve arkadaslarinin OUAS lilarda PUKI
ve dipping patern iligkisini aragtirdigi c¢alismasinda, non-dipper HT’lilerin %85’ inde

OUAS varlig1 gosterilmistir [160]. Calismamizda, non-dipper HT grubunda OUAS siklig1
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(%95,7), dipper HT grubuna gore (%83,3) daha fazla olmakla beraber aradaki fark anlaml
seviyeye ulagsmamustir. Gruplar arasindaki farkin anlamli bulunmamasinin, c¢alisma

popiilasyonumuzun kii¢iik olmasindan kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir.

Polisomnografi OUAS siiphesi olan hastalarda en kapsamli, altin standart tani
yontemidir. AASM 2017 raporunda; anamnez, fizik muayene veya EUS, PUKI gibi
anketlerin OUAS tamisim1 koymada prediktorliigliniin  tutarsiz ve diisiik oldugu
gosterilmistir [183]. Calismamizda her hastaya EUS ve PUKI uygulanip taniyr dogrulamak
i¢in PSG yapilmistir. PSG ile tespit edilen OUAS sikliginin, EUS ya da PUKI skorlarina
gore beklenen OUAS sikligindan yiiksek olmasi, hipertansif hastalarda OUAS

degerlendirilmesinin PSG ile dogrulanmasi gerektigini diisiindiirmektedir.

OUAS’Ih hastalarda tekrarlayan apne/hipopne periyotlar1 sonucunda ortalama
oksijen satiirasyonu azalmakta, toplamda %90 satiirasyon altinda gecen siire ve
desatiirasyon indeksi artmaktadir. Seif ve arkadaslarinin yaptig1 bir calismada; tedavisiz
orta ve agir OUAS hastalarinda AHI ve ODI’nin artis1 ile sistolik kan basincindaki non-
dippingde artis oldugu gozlenmistir [184]. Bizim g¢alismamizda ise NDHT ve DHT
gruplar arasinda ortalama ODI ve oksijen desatiirasyon siiresi agisindan anlamli fark
olmasa da, AHI’ye gére orta ve agir OUAS olanlarda, uykululuk seviyesi yiiksek
olanlarda, kotii uyku kalitesi olanlarda ve VKi’si >30 kg/m? olanlarda ODI’nin anlamli

derecede yiiksek oldugu izlenmistir.

Calismanin tek merkezde yapilmasi ve Orneklem boyutunun kii¢iik olmasi
calismanmin kisitliliklar1 arasinda gosterilebilir. Ancak gerek NDHT sikliginin genel
popiilasyonda diisiik olmasi gerekse olgularimizin bir kisminda énceki OUAS tan1 ve/veya
tedavi Oykiisii olmasi, bir kisminin da ¢aligmaya katilmayi kabul etmemesi orneklem
boyutunun kii¢iik olma nedenleridir. Baz1 ¢alismalarda hastalarin hipertansiyon tedavisi
almalar1 da galigma kisitlilig1 olarak gosterilmis olsa da [146], calismamizda her iki grupta
ilag kullanim oranlart ve kullanilan ila¢ dagilimlarinin benzer olmasi nedeniyle bu

durumun g¢aligma bulgularint anlamli etkilemedigi diistiniilmistiir.

Prospektif olarak planlanmis g¢alismada, kontrol grubu ile hasta grubunun yas,
cinsiyet, VKI gibi demografik veriler, sigara dykiisii, komorbiditeler ve tedavi ydnetimi
acisindan benzer olmasi, hipertansiyon tanisinin 24 saatlik AKBM ve OUAS tanisinin PSG

ile dogrulanmasi ¢alismanin gii¢lii yanlaridir.
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Sonug olarak; calisma grubumuzda OUAS sikliginin %90’ {izerinde oldugu,
NDHT hastalarinda OUAS sikliginin, DHT grubuna gore daha yiiksek oldugu ancak farkin
istatistiksel anlamli seviyeye ulasmadigi gosterilmistir. Ayrica NDHT hastalarinda kot
uyku kalitesi oranlarinin daha yiiksek oldugu ve 6znel uyku kalitesinin de anlamli olarak
diistik oldugu izlenmistir. NDHT hastalarinda OUAS sikligi ve uyku kalitesini
degerlendirecek genis olgu sayili, cok merkezli prospektif caligsmalara ihtiya¢ oldugu

diistiniilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

OUAS ve hipertansiyon, birgok calismada iligkisi ortaya konmus olan, benzer risk
faktorlerine sahip ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelismesinde rol oynayan iki dnemli
toplum saglig1 sorunudur. Beslenme aligkanliklari, sedanter ve stresli yasam tarzi ile sikligi
giderek artan HT, toplumda her 3 kisiden birinde goriilmektedir. HT hastalarinin da %30-
80’inde OUAS saptanmaktadir. Non-dipper hipertansiyon, son yillarda farkindaligi artan
ve yapilan arastirmalarla kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin prediktorii olarak
goriilen bir klinik antitedir. Calismamizda non-dipper hipertansiyon hastalarinda obstriiktif

uyku apne sendromu siklig1 arastirilmistir. Calismamiz ve literatiir bilgileri 1s181nda;

e Non-dipper ve dipper HT gruplarinda yas, cinsiyet, boyun ¢evresi, sigara, ailede HT
oykiisii ve EUS skorlar1 benzer bulunmustur. Her iki grup arasinda VKI agisindan
anlamli fark saptanmamakla birlikte olgularin ortalama VKi>30 kg/m? olmasi ¢aligma
popiilasyonumuzun OUAS i¢in yiiksek risk tagidigin1 gostermektedir.

e Kardiyovaskiiler hastaliklar non-dipper HT grubunda dipper HT olanlara gore
istatistiksel anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Diger komorbiditeler agisindan
gruplar arasi1 benzer dagilim saptanmustir.

e Hipertansiyon medikal tedavileri ajanlar1 her iki grupta benzerken; genel korunma
onlemleri degerlendirildiginde, non-dipper HT grubunda tuz ve yag kisitlamasina daha
cok dikkat edildigi, dipper HT grubunda ise egzersiz sikliginin daha yiiksek oldugu
saptanmakla birlikte aradaki fark istatistiksel anlamli diizeye ulasmamustir.

e AKBM verilerine bakildiginda; NDHT grubunda gece sistolik, diyastolik ve ortalama
kan basinci degerleri, DHT grubuna goére anlamli derecede daha ytliksek saptanmistir.
Bu sonucun, noktiirnal HT baglig1 altinda reverse ve non-dipping HT hasta profillerinin
aydinlatilmasi i¢in bir farkindalik yaratmasi agisindan 6nemli oldugu diistiniilmiistiir.

e PUKI skoruna gore hastalarin %54,3’{inde uyku kalitesinin kétii oldugu; bu olgularin
%63,2’sinin NDHT grubunda, %36,8’inin ise DHT grubunda oldugu gozlenmis ancak,
fark anlamli seviyeye ulasmamistir. Ayrica non-dipper hipertansiyonu olan hastalarda
0znel uyku kalitesinin daha kotii oldugu saptanmustir.

e Tiim g¢alisma popiilasyonunun 32’sinde (%91,4) OUAS varlig1 saptanmistir. NDHT
hastalarinda OUAS varligi (%95,7), DHT grubuna gore (%83,3) daha fazla olmakla
beraber aradaki fark anlamli seviyeye ulasmamustir.

e Gruplarin polisomnografi verileri benzer olup, ortanca AHI degerlerine bakildiginda;

AHI ortanca degeri DHT de daha yiiksek olmakla birlikte anlamli bulunmamustir.
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OUAS saptanan hastalar arasinda literatiir bilgisiyle uyumlu olarak; OUAS siddeti ile
ODI, desatiirasyon siiresi, viicut kitle indeksi, Epworth Uykululuk Skalasi pozitif;
minimum satiirasyon ve ortalama satiirasyon degerleri ise negatif korele bulunmustur.

Ortalama ODI ve oksijen desatiirasyon siiresi acisindan NDHT ve DHT gruplar
arasinda anlamli fark saptanmasa da AHI’ye gére orta ve agir OUAS olanlarda,
uykululuk seviyesi yiiksek olanlarda, kétii uyku kalitesi olanlarda ve VKi’si >30 kg/m?

olanlarda ODI’nin anlamli derecede yiiksek oldugu gosterilmistir.
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8. EKLER

8.1. EK-1: Hasta Basvuru Formu

ADI-SOYADI: ..coviiiieeiireee e

T.C. KIMLIK NO:

YAS:

MEDENI HALI:

EVLI [ ] BEKAR[ |

MESLEK:

ILETISIM BILGILERI:

EGITIM DURUMU:
1) Okur-Yazar degil ||
2)Okur-Yazar
3)ilkokul
4)Ortaokul
5)Lise

6)Universite

O0O0on

7)Yiksek lisans

BOY: cm

BOYUN CEVRESI: cm

SIGARA:

KiLO:

80

TARIH: / /2018

CINSIYET: KADIN[ ]

DUL[ |

kg

ERKEK [ ]

BOSANMIS [ ]

BMI:



1)icmemis []

2)Birakmis []

3)Halen igiyor I paket/yil
4)Pasif igicilik: ~ Var [_] Yok [ ]
EK HASTALIK OYKUSU:

1)YOK: []
2)DIABET: []
3)KORONER ARTER HASTALIGI: []
4)KALP YETMEZLIGi: []
5)ASTIM: [ ]
6)ATRIYAL FiBRILASYON: []
7)iNME: []
8)DUYGUDURUM BOZULUGU: []
9)HiPOTIROIDI: []
10)GASTROOZEFAGIAL REFLU: []
11)HUZURSUZ BACAK SENDROMU: []
12) DIGER: eu et eeeeeeeeeeene

AiLE OYKUSU:

1)HIPERTANSIYON [_] 2)UYKU APNESI [_] 3)DIGER: [_]
KULLANDIG! iLACLAR:

DIYETTE TUZ KISITLAMASI: EVET[_] HAYIR [ ]
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YEMEK MASASINDA TUZLUK KULLANIMI:

DIYETTE YAG KISITLAMASI:

FiZIK AKTIVITE(glinde 20 dk tempolu yiiriiyiis vs)

HORLAMA:

[]

GUNDUZ ASIRI UYKULULUK HALI: [ ]

UYKUDA BOGULMA HiSSi:

AGIZ KURULUGU:

KULAK BURUN BOGAZ HASTALIKLARI:

YOK: [ ]

L]
L]

DEVIASYON: [ |

POLiPOZiS: [ ]
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EVET[ ] HAYIR[ ]
EVET[ ] HAYIR[ ]
EVET[_] HAYIR[ ]
TANIKLI APNE: []

SABAH BAS AGRISI: [ ]
GECE TERLEMESi: [ ]

REFLU: []

DIGER: [_]



8.2. EK-2: Epworth Uykululuk Skalasi

HASTA ADI-SOYADI:

Oturur durumda gazete ve kitap
okurken uyuklar misinz?

Televizyon seyrederken uyuklar
misiniz?

Pasif olarak toplum i¢inde otururken,
sinema veya tiyatroda uyuklar misiniz?

Ara vermeden en az 1 saatlik araba
yolculugunda uyuklar misiniz?

Ogleden sonra uzaninca uyuklar
misiniz?

Birisi ile oturup konusurken uyuklar
misiniz?

Alkol almamis, 6gle yemeginden sonra
sessiz ortamda otururken uyuklar
misiniz?

Trafik birka¢ dakika durdugunda,
kirmizi 1s1kta, arabada beklerken
uyuklar misiniz?

Toplam
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8.3. EK-3: Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi

ADI-SOYADI:

Asagidaki sorular son 1 ay igerisindeki uyku aliskanliklarimiz1 dikkate alarak yanitlaymiz.

1. Genellikle saat kagta uyku icin yataga

0110 [<] £ 1] PSRRI

2. Yataga yatmaniz ile uykuya dalmaniz arasinda gecen siire ortalama kag
dakikadir?........ccceeene.

3. Genellikle sabah saat kagta UuyanirsSIniz?...........cccoeccveeeeiieeeciieeniieeciee e

4. Geceleri ortalama uyku siireniz ne kadardir (yatakta gecirilen siire degil uyku siiresi)?

5.Gegen ay i¢inde kotii
uyudum c¢iinkii...

Haftada 1
den az (1)

Haftada 1-2
kere (2)

Haftada 3 veya
daha fazla (3)

a)30 dk i¢inde uykuya
dalamadim

b)Uykunun ortasinda ya
da sabah ¢ok erken
uyandim

c)Banyoyu kullanmak
zorunda kaldim

d)Rahat nefes alamadim

e)Siddetli horladim
veya oksiirdiim

f)Soguk hissettim

g)Sicak hissettim

h)K&tii ritya gérdiim

[)Agrim oldu

j)Diger nedenler

6. Gegen ay iginde

Hig yok (0)

Haftada

Haftada

Haftada
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uykuya yardim i¢in ne
kadar Siklikla ilag
kullanmak zorunda
kaldiniz?

1’denaz (1)

1-2 Kkere (2)

3 veya daha fazla

(3)

7. Gegen ay i¢erisinde ne
kadar siklikla uyanikken
ara¢ kullanma, yemek
yeme veya sosyal
aktivitelerde uykululuk
nedeni ile zorluk
cektiniz?

8. Gegen ay igerisinde ne
kadar siklikla isteksizlik
cektiniz?

Cok iyi
(0)

Oldukea iyi
1)

Oldukga koti
(2)

Cok kotii
©)

9. Gegen ay igerisinde
genel olarak uyku
kaliteniz i¢in
yorumunuz.
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8.4. EK-4: Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi Degerlendirme Formu

Soru ve Sorunun Puan Karsilig Puan
Komponent 1 9. soru puani (0-1-2-3)
(Subjektif Uyku Kalitesi)

Komponent 2 2. soru:

(Uyku Latansi) <15 dak=0,
16-30 dak=1,
31-60 dak=2,
>60 dak=3 ve

5. soru a sikki puaninin (0-1-2-3)
toplami 0=0, 1-2=1, 3-4=2, 5-6=3

Komponent 3 4.soru:
(Uyku Suresi) >7 saat=0,

6-7 saat=1,

5-6 saat=2,

<5 saat=3
Komponent 4 (uykuda gecgen slre/yatakta kalma
(Uyku Etkinligi) suresi)x100

>%85=0,

%75-84=1,

%65-74=2,

<%65=3
Komponent 5 5b, 5¢, 5d, 5e, 5f, 5g, 5h, 5i ve 5j'nin
(Uyku Bozuklugu) toplam skoru

0=0, 1-9= 1, 10-18=2, 19-27=3

Komponent 6 6.soru puani

(lag Kullanimi) (0-1-2-3)

Komponent 7 7.soru puani (0-1-2-3) ve 8.soru puani
(Glinduz Fonksiyonlari) (0-1-2-3) toplami

0=0, 1-2=1, 3-4=2, 5-6=3

Toplam Skor :
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8.5. Ek-5: Klinik Arastirmalar Etik Kurul Onay Formu

T.C. -—
KOCAELi UNIVERSITESI -—'EUA

P me? European University Assoclation
[ ——

GIiRiSIMSEL OLMAYAN KLiNiK ARASTIRMALAR
ETiK KURULU RVATORY

Adi Kocaeli Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Al Kocaeli Universitesi _Tlp Fakiltesi Giri;imsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Ara
Etik Kurul Kat 41380 Umuttepe Yerleskesi /KOCAELI
Bilgileri Telefon | 0262 303 74 50
Faks 0262 303 74 63
E-Posta | gokaetikkurul@kocaeli.edu.tr

- Epelipsnmid : Non-dipper ijertansiyon tanili hastalarda obstruktif uyku apne
sendromu sikhginin arastiriimasi

Arastirma Proje Numarasi | KU GOKAEK 2017/372

Sorumlu Arastirmaci Yrd. Dog. Dr. Serap ARGUN BARIS

Unvani/Adi/Soyadi

Basvuru | Sorumlu Arastirmacinin Go6gus Hastaliklar

Bilgileri Uzmanlhk Alani

Arastirma Merkezi Kocaeli Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Uyku Laboratuari

Destekleyici KU BAPB '

Arastirmanin Turd Uzmanhk Tezi

Arastirmaya Katilan Tek Merkezli Gok Merkezli Ulusal Uluslararasi

Merkezler X D & D

Belge Adi

<
i)
-

Yok | Agiklama

Basvuru Dilekgesi
Basvuru Formu

:
[

Rutin Muayene Sirasinda Elde Edilmis materyallerle

T
Arastirmanin Turd Yapilacak Arastirma

Arastirma Protokoli

Kullanilacak Form Ornekleri

Aydinlatilmis Onam Formu

Degerlendirilen | Arastirma Bitcesi

Belgeler Literatiir Ornegi

Taahhitname

Biyolojik Materyal Transfer
Anlasmasi

izin Belgeleri

Bashekimlik Onayi
Ozgecmisler

Degisiklik Bilgi Formu

Proje Sonug¢ Formu

¢
000000 O Do0ooo O

Diger

w"Belge I»_(odu K Rev. Tarihi / No.gu: Sayfa ‘
Onay formu 18.10.2017/KOGOEK01.2 | 1/2

KU Girisimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu Onay Formu
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Karar No: KU GOKAEK 2017/\§. | 9| Proje No: 2017/372 | Tarih :27 | 2L 2017
Yrd. Dog. Dr. Serap ARGUN BARIS sorumlulugunda yapilan ve yukarida bilgileri verilen arastirma
basvuru dosyasi ve ilgili belgeler, arastirmanin gerekgesi, amaci, yaklasim ve yontemleri, goniilliler
icin beklenen yarar ve riskler dikkate alinarak degerlendirilmis ve arastirmanin ilgili protokol
Karar Bilgileri dogrultusunda belirtilen merkezlerde yiritilmesi etik agidan,
[] uygun bulunmustur.
m“Eksiinklerin tamamlanmasi kosulu ile uygun bulunmustur.*
[] Uygun bulunmamistir.* :
Hasta Haklari Yonetmeligi (01.08.1998/23420); Biyoloji ve Tibbin Uygulanmasi Bakimindan insan
Haklari ve insan Haysiyetinin Korunmasi Sézlesmesi: insan Haklari ve Biyotip Sozlesmesinin Uygun
Bulunduguna Dair Kanun (09.12.2003/25311); Biyotip Arastirmalarina iliskin insan Haklari ve Biyotip
Bavariakiari Sozlesmesine Ek Protokoliin Onaylanmasinin Uygun Bulunduguna Dair Kanun (29.03.2011/27899);
Y - |ilag ve Biyolojik Urtinlerin Klinik Arastirmalari Hakkinda Yénetmelik (13.04.2013/28617); Tibbi Cihaz
Klinik Arastirmalari Yénetmeligi (06.09.2014/29111); Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi; iyi Klinik
Uygulamalari Kilavuzu; Tiirk Tabipleri Birligi Hekimlik Meslek Etigi Kurallari; Tirk Tabipleri Birligi
Arastirma Etigi Bildirgesi
Etik Kurul Uyeleri
_— Aragtirma | Toplantida =
Unvani/Adi/Soyadi Uzmanlik Alani Kurumu Cinsiyet ile lliski G NS Imza
Prof. Dr. Kadir Babaoglu | Cocuk Sagligi ve Kocaeli Universitesi E K E H E
Baskan Hastaliklari Tip Fakiiltesi X O O O O
Prof. Dr. i. Erdem Okay Genel Cerrahi Kocaeli Universitesi E K E H E
Uye Tip Fakiiltesi X\ O|O|0O|4d
grzoefl D Hitak:Snnee Restoratif Dig Kocaeli Universitesi E K E H E
e Tedavisi Dis HekimligiFakaltesi | DX | (J | (J | OO | O
(P;rij?:;‘lgé.‘j(l)jzlem Tildiz gi;u:a\;;,r\%:n Kocaeli Universitesi E K E H E o
Uye Hastaliklari Tip. FekDlee! O X 00|04 7
Dog. Dr. Canan Baydemir Bivoistatistik Kocaeli Universitesi E K E H E H |7
Uye ¥ Tip Fakiiltesi OIX | OO0 0d| da
?ggﬁ?;z' BRI ooty Kocaeli Universitesi E | K| E| n | E '
Q08 Oye ) Tip Fakiiltesi [l OO0 O =
Dog. Dr. Yusufhan Yazir Histoloji ve Kocaeli Universitesi E K E H. E H
Uye Embriyoloji Tip Fakiiltesi O/gligl . w\ —
;:::ls:f' R Aslihan Tip Tarihi ve Etik Kocaeli Universitesi E K E H E H
Raportor T Rakiiees! O X O O U D@MM
T
:::Ildztr):irm. Gesla Biveikings Kocaeli Universitesi E K E H E H ,{7
i v ¥ Tip Fakiiltesi OIX|O|0|04d E]g//’z/’?
* Gerekge ve oneriler: W%Z/)
i o ¥7~_ - i ', T ﬁ e e Belge Kodu Rev, Tarihi / No.su: Sayf<1|
R [ Ovay formu | 18,1020 17/k0G0EK0L2 | 212 |




